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OR: Odds Ratio 
PAD : Pression Artérielle Diastolique 
PAS : Pression Artérielle Systolique 
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1.1 Contexte de l’étude 
L’artériopathie des membres inférieurs (AOMI) est présente chez une part substantielle des 
sujets de plus de 60 ans, de l’ordre de 2% si l’on considère la claudication intermittente (1,2) 
et jusqu’à 11% chez des sujets âgés à risque (3). La prévalence peut atteindre 7 à 12% dans 
certaines études (11% dans une étude française (4), et jusqu’à 29% chez des sujets à haut 
risque cardiovasculaire (3), si l’on inclus aussi les patients avec diminution isolé de l’index de 
pression systolique (IPS)). La claudication intermittente est le symptôme périphérique le plus 
fréquent de l’athérosclérose (5). Son incidence augmente avec l’âge, la consommation de 
tabac, le diabète et l’hypertension (6). 
S’il est bien établi que le risque cardiovasculaire de ces patients est élevé, le  risque 
d’aggravation locale de l’AOMI ne concerne qu’une minorité de patients. L’AOMI est 
associée à un risque accru d’événements coronaires et vasculaires et de décès 
cardiovasculaires. La mortalité totale des claudicants à 5, 10 et 15 ans est estimée à 30, 50 et 
70% respectivement (7–12). Seul un petit nombre des patients artériopathes (5%) vont 
développer une ischémie critique pouvant être  sanctionnée par une amputation (5). 
La prise en charge globale des artériopathes particulièrement sévères vus à l’hôpital a été peu 
étudiée dans la littérature et mériterait d’être mieux connue.  Des connaissances plus précises 
et actualisées dans ce domaine permettraient entre autres, de mieux connaître l’impact et les 
effets secondaires de certaines thérapeutiques, notamment des anti-thrombotiques, des IEC, 
des statines et des béta-bloquants. 
L’étude  de registre permet de mieux appréhender la réalité clinique de ces patients et les 
facteurs influençant leurs pronostics à moyen et long terme (13). Le caractère multicentrique 
du registre assure une plus grande diversité de population, plus proche des caractéristiques de 
la population prise en charge en pratique quotidienne. Les études menées jusque là se sont 
penchées, pour celles développées en population générale, sur les données de survie et pour 





1.2 L’artériopathie des membres inférieurs 
L’artériopathie des membres inférieurs est une maladie vasculaire avec atteinte de la structure 
de la paroi artérielle très majoritairement d’origine athéroscléreuse (95% des artériopathies). 
La Haute Autorité de Santé (HAS) la définit comme « un rétrécissement du calibre des artères 
à destination des membres inférieurs, qui entraîne une perte de charge hémodynamique, avec 
ou sans traduction clinique, dont le meilleur témoin est la chute de l’index de pression 
systolique (16). » 
Dans notre étude, nous nous intéresserons uniquement aux artériopathies des membres 
inférieurs d’origine athéroscléreuse. 
1.2.1 Classification clinique de l’AOMI 
On utilise toujours la classification de Leriche et Fontaine datant de 1952 (17). Elle regroupe 
4 stades cliniques différents (tableau 1). 
Tableau 1: Classification de l'AOMI selon Leriche et Fontaine 
Stade I Oblitérations artérielles sans symptôme  
Stade II Ischémie d’effort se manifestant par une 
claudication pure sans symptôme de 
repos 
a - Périmètre de marche > 200m 
b - Périmètre de marche < 200m 
Stade III Ischémie avec douleurs de décubitus  
Stade IV Stade des troubles trophiques et de la 
gangrène 
A - Ulcère limité 





Plus fréquemment utilisée dans les études, la classification de Rutherford (tableau 2) sera la 
classification de référence de notre étude (18) : 
Tableau 2: Classification de l'AOMI selon Rutherford 
Grade 0 Artériopathie clinique non symptomatique 
Grade I Patient souffrant d’une claudication artérielle avec IPS abaissé ou absence 
d’un pouls. 
Grade II Patient souffrant d’une douleur de repos avec claudication artérielle ou IPS 
abaissé ou absence d’un pouls 
Grade III Patient souffrant d’un  trouble trophique (perte de tissu) avec douleurs de 
repos ou claudication artérielle ou IPS abaissé ou absence d’un  pouls 
 
Ces classifications ont l’avantage d’être connue par tous mais sont souvent critiquées du fait 
d’une mauvaise corrélation entre le degré d’extension des lésions occlusives et la 
symptomatologie. De plus, elles ne concernent que les formes chroniques de la maladie et 
exclut les formes aigues et emboliques. 
Il existe d’autres classifications dont celle de l’HAS (16) qui permet de distinguer les formes 
chroniques et aigues d’AOMI.(Tableau 3 et 4) 
Tableau 3: Classification de l'AOMI selon l' HAS 
Asymptomatique AOMI sans lésion hémodynamique significative 
Ischémie d’effort AOMI  avec manifestations cliniques ischémiques d’effort 
(claudication douloureuse d’effort) 
Ischémie permanente Association de douleurs de décubitus ou de troubles trophiques  
Ischémie critique Association d’une ischémie permanente évoluant depuis plus de 





Tableau 4: Classification des Ischémies aigües selon l'HAS 
Stade I Formes non immédiatement menaçantes avec 
douleurs ischémiques fluctuantes sans déficit 
neurologique ni déficit majeur de la circulation 
cutanée 
 
Stade II Formes menaçantes récupérables si un 
traitement adapté est immédiatement entrepris : 
douleurs ischémiques, ischémie cutanée 
manifeste (pâleur et froideur), absence de signal 
Doppler audible en distalité 
a - trouble sensitif absent ou 
mineur limité aux orteils, 
sans déficit moteur 
b - trouble sensitif dépassant 
les orteils, déficit moteur 
mineur ou modéré; 
Stade III Formes menaçantes avec séquelles inévitables, 
neurologiques et tissulaires : douleur 
ischémique broyante, peau cadavérique et 
paralysie sensitivomotrice profonde. 
 
 
1.2.2 Facteurs de risque d’AOMI 
L’AOMI est une maladie cardiovasculaire au même titre que les accidents vasculaires 
cérébraux (AVC), maladies coronariennes ou encore l’insuffisance rénale par 
néphroangiosclérose. Elle présente la même étiologie : l’athérome. Ses facteurs de risque sont 
similaires. 
Facteurs de risque non modifiables : 
 -     L’âge : augmentation de la prévalence de ces maladies avec l’âge 




Facteurs de risque modifiables : 
- Le tabac :  
C’est le facteur de risque majeur de l’AOMI. Sa diminution ou son arrêt permet une réduction 
significative des risques d’athérosclérose en cours d’évolution (19). Les études transversales 
de populations indiquent que le risque relatif d’AOMI chez les fumeurs est 3 à 10 fois 
supérieurs celui des non fumeurs. Le risque reste toujours plus élevé chez les anciens fumeurs  
que  chez les non fumeurs (20–22). On attribue au tabagisme près de 80% des claudications 
intermittentes (23). 
- Le diabète :  
Il s’agit du deuxième facteur de risque majeur de l’AOMI. Il expose à un risque 2 à 5 fois plus 
élevé de développer une artériopathie des membres inférieurs. L’incidence de la claudication 
intermittente est ainsi 12 à 20 % supérieure chez les patients diabétiques par rapport aux 
sujets non diabétiques (22,24). La maladie est aussi plus sévère chez les patients diabétiques 
que chez les non diabétiques (12). A chaque augmentation de l’HbA1C de  1% chez les 
diabétiques, le risque de développer une AOMI est augmenté de 1% (25). Elle est ainsi plus 
fréquente et plus précoce de 10 ans chez le diabétique que chez le non diabétique justifiant un 
dépistage systématique (26). 
- La dyslipidémie :  
L’élévation du cholestérol total et du LDL cholestérol ainsi que la diminution du HDL 
cholestérol sont associés à un sur risque de développer une AOMI (27). Le risque de 
développer une AOMI augmente de 5 à 10% à chaque fois que la concentration de LDL 
cholestérol augmente de 10mg/l (20,28). En revanche l’association entre hypertriglycéridemie 
et AOMI est plus discutée : les différentes études sur le sujet sont contradictoires. 
- L’HTA : 
 Dans l'étude de Framingham, le risque de claudication intermittente après un suivi de 26 ans 
était 3 fois supérieur chez les sujets dont la pression artérielle était la plus élevée, le lien avec 
la pression systolique étant plus fort qu'avec la pression diastolique. L’association de 
l’hypertension artérielle avec l’AOMI est beaucoup plus faible qu’avec la maladie coronaire 
ou la maladie cérébrovasculaire. Ainsi, certaines études (28,29)
 
ne montrent pas de lien entre 
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pression systolique et claudication intermittente. Cela laisse planer le doute quant au rôle de 
l'hypertension dans l'apparition d'une AOMI, l'hypertension pouvant être en partie secondaire 
à l'atteinte artérielle, et notamment à la composante scléreuse de l'athérosclérose.
 
- Marqueurs biologiques : 
Certains marqueurs biologiques comme l’homocystéine (30)  et la CRP (31) sont également 
largement associés à la maladie athéroscléreuse. Certaines études montrent une corrélation 
forte entre les pathologies coronaires et la CRP (9) mais il n’est pas encore prouvé si leur 
niveau élevé dans le sang est la cause de l’athérosclérose, ou si elles n’en sont que des 
indicateurs. 
1.3 Les bêtabloquants 
Le propranolol fut le premier bêtabloquant découvert en 1964 par le pharmacologue 
britannique  Sir James Black, pour lequel il obtenu le prix Nobel de Médecine en 1988. Il fut 
le premier bétabloquant disponible sur le marché français dès 1967. Depuis cette classe n’a 
jamais cessé d’évoluer : de nouvelles molécules de plus en plus cardio - sélectives et de plus 
en plus performantes ont été développées. Il est aujourd’hui largement acquis que les 
bêtabloquants sauvent des vies. (Une diminution de 24% de la mortalité est observée dans une 
méta analyse chez les patients en post infarctus sous bétabloquant vs placebo) (32). Tout 
d’abord indiqués dans l’insuffisance coronarienne, leurs indications ont été étendues dans de 
très nombreux domaines, essentiellement en pathologie cardiovasculaire (HTA, certains 
troubles du rythme cardiaque et insuffisance cardiaque) mais aussi dans d’autres champs 
d’application tels que l’ophtalmologie, la migraine, l’hypertension portale, l’émotivité ainsi 
que le dopage sportif. La multiplicité des molécules disponibles, combinant de façon variable 
plusieurs effets pharmacologiques (bêtabloquant, cardioséléctivité, effet sympathomimétique 
intrinsèque, vasodilatateur) et leurs différences importantes de pharmacocinétique permettent 
dans une certaine mesure de guider le choix rationnel du produit afin de définir celui le mieux 
adapté à l’effet clinique recherché et à la réduction maximale des effets secondaires.  
Aujourd’hui encore, les bêtabloquants sont l’une des classes thérapeutiques les plus efficaces 
et les plus prescrites en pathologie cardio-vasculaire. En France en 2011, un peu plus de 40 
millions de boites mensuelles (ou équivalent boite mensuelle : une boite trimestrielle 
comptant alors pour 3 boites mensuelles) de bêtabloquant ont été distribuées par les 
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pharmaciens (ont été pris en compte le propranolol, sotalol, métoprolol, bétaxolol, aténolol, 
bisoprolol, acébutolol, céliprolol, nébivolol) (33). 
1.3.1 Propriétés pharmacologiques générales 
Les bêtabloquants sont des inhibiteurs compétitifs des catécholamines sur les sites récepteurs 
bêta-adrénergiques. Ils réduisent l’effet sur le récepteur d’une concentration donnée 
(adrénaline, isoprénaline). Tous répondent à la formule chimique générale R1-CHOH-CH2-
NH-R2 dans laquelle R1 est un radical aryle ou aryloxyméthyle substitué ou non, et R2 un 
groupement isopropyle ou tertiobutyle (figure 1). Ils possèdent au moins un carbone 
asymétrique (fonction alcool secondaire) et existent sous forme lévogyre, dextrogyre et 
racémique. Le pouvoir bêtabloquant est concentré dans la forme lévogyre, mais ce sont les 
formes racémiques qui sont commercialisées. 
Figure 1:Formule du bisoprolol 
 
Il a été montré en 1967 (34) que la réponse bêta passe par l’intermédiaire de deux types de 
récepteurs : bêta-1 (stimulation cardiaque) et bêta-2 (bronchodilatation, vasodilatation). Les 
récepteurs bêta-1 ont une affinité identique pour la noradrénaline et l’adrénaline, les 
récepteurs bêta-2 une affinité pour l’adrénaline plus de 100 fois supérieure à celle de la 






R-Bisoprolol                                                S-Bisoprolol
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Les bêtabloquants agissent au niveau de récepteurs membranaires. Ces récepteurs bêta sont 
des protéines à 7 domaines transmembranaires. L’extrémité NH2 terminale est située à la face 
externe de la cellule, le COOH terminal est intracellulaire. Ces protéines ont 2 sites de 
glycolysations externes et au moins 3 sites de phosphorylation internes. 
Les récepteurs bêta sont couplés à l’adénylate cyclase par l’intermédiaire d’une protéine 
stimulatrice dite Gs. L’adénylate cyclase métabolise l’adénosine triphosphate (ATP) en 
adénosine monophosphate cyclique (AMPc) (figure 2). Une cascade d’activations s’en suit 
dont une réalisée par une protéine bêta-adrenergic-receptor-kinase. L’AMPc exerce son 
activité par une phosphorylation du canal calcique lent, avec augmentation de l’entrée 
calcique lors du potentiel d’action cardiaque, par une phosphorylation du phospholamban qui 
active la pompe calcium du réticulum sarcoplasmique (qui active également la contractilité), 
et par une phosphorylation du bêtarécepteur qui conduit à une désensibilisation à l’action de 
l’agoniste et un découplage du récepteur. 
Figure 2: Mécanisme d'action du bêta-récepteur 
 
Les bêtabloquants ont un effet spécifique : seule la stimulation sympathique ou 
catécholaminique est bloquée. Les conséquences cliniques du blocage bêta sont d’autant plus 
NH2
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-Phosphorylation du canal calcique lent
- Phosphorylation du phospholamban permettant la contractilité





importantes que le tonus bêta-adrénergique de base sera élevé (exercice musculaire, stress, 
hypertonies sympathiques de l’hyperthyroïdie ou de l’insuffisance cardiaque). 
Les récepteurs de type bêta-1 sont le support des effets cardiaques des catécholamines 
(chronotrope positif, inotrope positif, dromotrope positif, bathmotrope positif) et de la 
sécrétion de rénine. Les effets bêta-2-adrénergiques sont la relaxation des fibres lisses des 
vaisseaux, des bronches, de l’utérus, la sécrétion de l’humeur aqueuse au niveau de l’œil, la 
stimulation de la glycogénolyse musculaire et de la néoglucogenèse hépatique, la stimulation 
de la sécrétion d’insuline et de glucagon, l’effet sur le tremblement musculaire. La présence 
de bêta-1-récepteurs bronchiques (quoique peu fonctionnels) justifie la contre-indication de 
tous les bêtabloqueurs dans l’asthme. 
1.3.2 Classification des bêtabloquants 
Il existe 2 propriétés annexes qui permettent de subdiviser les bêtabloquants : 
 La capacité de supprimer tous les effets bêta-adrénergiques (bêtabloquants dits « non 
sélectifs ») ou seulement les effets de types bêta-1, essentiellement cardiaques 
(bêtabloquants dits « cardiosélectifs »).  
 La capacité d’exercer un certain degré d’activité agoniste partielle, bêtastimulante, dite 
activité sympathomimétique intrinsèque (ASI). Cet effet s’explique par la parenté 
structurale entre catécholamines et bêtabloquants.  
Les autres propriétés annexes ont moins d’importance clinique : 
 L’effet stabilisant de membrane ne s’exerce pas significativement aux doses utilisées 
en clinique. 
 Certains bêtabloquants possèdent également un effet vasodilatateur : le labétalol par 
exemple. 
 Certains ont des propriétés antiarythmiques de classe III comme le sotalol. 
 Le caractère lipophile ou hydrophile a une importance pharmacocinétique. Les 




On retiendra donc que les bêtabloquants présentent de grandes différences entre eux et que 




Tableau 5: Propriétés des bétabloquants 
DCI Spécialité 
Exemple 








ACEBUTALOL Sectral® 200, 400 + 0 + R + F 8 30  
ATENOLOL Tenormine® 100, 50 + 35/1 0 R 9 50  
BETAXOLOL Kerlone® 20 + 35/1 0 F 18 85  
BISOPROPLOL Cardensiel® 
Detensiel® 
1.25 à 10 + 75/1 0 R + F 11 88 Insuffisance cardiaque 
CARTEOLOL Mikelan® 20 0 0 + R 6 80  
CARVEDILOL Kredex® 6.25 à 25 0 0 0 F 8 25 Effet alpha bloquant 
CELIPROLOL Celectol® 200 + 25/1 + R + F 5 50 Effet alpha bloquant 
ESMOLOL Brevibloc® 2.5g/10ml +  0  9min   
LABETALOL Trandate® 200, 100 0 0 0 R + F 6 35 Effet alpha bloquant 
METOPROLOL Soloken® 
Lopressor® 
200, 100 + 20/1 0 F 4 45  
NADOLOL Corgard® 80 0 0 0 R 20 40 Maintien du débit sanguin rénal 
NEBIVOLOL Temerit® 5mg +  0 F 10 90%  
OXPRENOLOL Trasicor® 80 0 0 ++ F 2 55  
PINDOLOL Visken® 5 0 0 +++ R + F 4 85  
PENBUTOLOL Bétapressine®  0 0 +     
PROPRANOLOL Avlocardyl® 40 0 0 0 F 4 30  
SOTALOL Sotalex® 80, 160 0 0 0 R 16 95 Antiarythmique classe III 
TERTATOLOL Artex® 5 0 0 0 F 3 60 Maintien du débit sanguin rénal 
TIMOLOL Timacor® 10 0 0 0 R + F 4 75  
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1.3.3 Principales indications 
Les principales indications cardiologiques et vasculaires sont les suivantes : le traitement au 
long cours après infarctus du myocarde (IDM), le traitement prophylactique des crises 
d’angor, l’insuffisance cardiaque systolique chronique (4 molécules ont l’AMM carvédilol, 
bisoprolol, métoprolol, nébivolol), l’HTA (en deuxième ligne) (35–39), la réduction ou 
prévention des troubles du rythme cardiaque : tachycardies sinusales ou jonctionnelles, ACFA 
rapide, flutter atrial, les manifestations cardiovasculaires des hyperthyroïdies et les signes 
fonctionnels des cardiomyopathies obstructives. 
Ils sont aussi indiqués dans des pathologies extra cardiovasculaires: la prévention primaire et 
secondaire des hémorragies digestives par rupture de varices œsophagienne chez le 
cirrhotique (propranolol, nadolol), le traitement de fond des migraines et algies faciales 
(propranolol, métoprolol ou timolol), les glaucomes, les tremblements essentiels et enfin,  
algoneurodystrophie, trac, taskinésies des neuroleptiques (propranolol). 
1.3.4 Contre-indications et précaution d’emploi 
Les principales contre-indications cardiovasculaires actuelles sont les suivantes : 
l’insuffisance cardiaque décompensée en particulier sans équilibration satisfaisante sous IEC, 
diurétiques et éventuellement digitaliques et dérivés nitrés, les blocs auriculo-ventriculaires 
(BAV) de haut degré (2ème et 3ème degrés) non appareillés, le syndrome de Raynaud, les 
AOMI stade III et IV et ischémie critique. 
La principale contre-indication extra cardiovasculaire est l’asthme. Il est une contre-indication 
absolue aux bêtabloquants même cardiosélectifs. 
Il existe aussi des précautions d’emploi des bêtabloquants comme un espace PR long à l’ECG 
nécessitant une institution prudente du traitement. Les patients atteints de  BPCO pourraient 
être traités par des bêtabloquants cardiosélectifs mais les composés fortement bêta-2-sélectifs 
sont à éviter. Plus rarement chez les patients souffrant de phéochromocytome, les 
bêtabloquants doivent être évités jusqu’à ce qu’un traitement alpha bloquant efficace soit mis 




1.3.5 Place dans les maladies cardiaques et coronaires 
IDM à la phase aigue et SCA sans modification du segment ST: 
Pendant la phase aiguë d'infarctus du myocarde, les bêtabloquants par voie orale sont indiqués 
chez tous les patients sans contre-indications (recommandation classe IIa, niveau de preuve 
B) (ESC 2012) (40). Ils permettent de contrôler les douleurs, l’hypertension artérielle et la 
tachycardie sinusale,  de prévenir les morts subites et les tachycardies ventriculaires 
(recommandation classe I, niveau de preuve B et C). Ils permettent enfin de limiter la taille de 
l’infarctus (recommandation classe IIa, niveau de preuve A) (41). 
Chez les patients souffrant d’un SCA sans modification du segment ST, les bêtabloquants 
sont indiqués s’ils présentent une dysfonction du ventricule gauche avec ou sans signe 
d’insuffisance cardiaque (recommandation classe I, niveau de preuve A) (42).  
En prévention secondaire après un IDM ou un SCA sans élévation du segment ST : 
Ils sont recommandés au long cours chez tous les patients en prévention secondaire et ne 
présentent aucune contre-indication (recommandation classe I, niveau de preuve C) et chez les 
patients avec une zone d’ischémie >10% (recommandation classe IIA, niveau de preuve C) 
(43). D’après plusieurs études, ils ne sont pas suffisamment prescrits dans cette indication 
(44,45). Les bêtabloquants  permettent de réduire la mortalité et la morbidité après un IDM ou 
un SCA sans élévation du segment ST  et cela, même si de l’aspirine et des inhibiteurs de 
l’enzyme de conversion sont coprescrits.  
On observe une diminution du nombre de décès de 1.2 pour 100 patients traités. De la même 
façon, on retrouve une diminution des récidives de 0.9 incidents pour 100 patients traités. 
Dans des études randomisées comparants les bêtabloquants à un placebo en prévention 
secondaire d’un IDM, on retrouve une diminution de la mortalité de 25% après un suivi de 2 
ans (46–48).  
Angor d’effort chronique stable : 
Tous ces patients ne présentant pas d’antécédents d’infarctus devraient être traités avec au 
moins un traitement anti-angineux (recommandation classe I niveau de preuve C) et les 
bêtabloquants et les inhibiteurs calciques sont en première ligne pour contrôler la fréquence 
cardiaque et les symptômes angineux (recommandation classe I, niveau de preuve A) (43).  
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Des études randomisées contrôlées comparant des bêtabloquants à des inhibiteurs calciques 
ne retrouvaient pas de différence entre les 2 groupes (49,50). 
Insuffisance cardiaque : 
Tous les patients présentant une insuffisance cardiaque stable, légère, modérée ou sévère  
ischémique avec une fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) <40% devraient être 
traités par bêtabloquant. (Recommandation classe I, niveau de preuve A) (51). Ils doivent être 
associés à un inhibiteur de l’enzyme de conversion pour réduire la mortalité. Malgré cela, les 
bétabloquants sont sous utilisés dans l’insuffisance cardiaque (52). 
1.3.6 Place dans l’AOMI 
Les bêtabloquants étaient connus pour faire diminuer la mortalité cardiovasculaire et étaient 
utilisés en première intention dans l’HTA essentielle. Cependant, il a été récemment montré  
que les bêtabloquants seraient moins efficaces que les placebos, diurétiques thiazidiques ou 
inhibiteurs de l’enzyme de conversion dans  cette indication (35–39). Ils seraient associés à 
une plus grande incidence de mortalité, toutes causes confondues et cardiovasculaires, 
comparée aux autres traitements de l’HTA. 
Il est maintenant bien connu que baisser de manière rapide la tension artérielle est contre-
indiqué dans l’ischémie critique mais on ne connait pas l’effet de cette intervention dans la 
claudication intermittente (53). 
Longtemps contre-indiqué dans l’AOMI, les bêtabloquants ont été systématiquement arrêtés 
dans cette pathologie à cause de supposés effets indésirables comme la vasoconstriction 
périphérique liée au récepteur alpha et la détérioration de la circulation périphérique qui 
pourrait engendrer l’aggravation des symptômes de claudication. Pourtant depuis 1991 
(54,55) leur contre-indication est remise en cause. De nombreux travaux ont été réalisés dans 
ce sens avec comme critères de jugement principaux les effets sur la microcirculation ou la 
claudication intermittente, notamment l’absence de  diminution du périmètre de marche. 2 
méta analyses confirment l’absence d’effets délétères chez le claudicant stable (54,56). A 
notre connaissance, le traitement par bêtabloquant dans l’ischémie critique n’a pas ou très peu 
été étudié.   
Une étude observationnelle de 575 patients ayant une AOMI symptomatique et un antécédent 
d’IDM montre après une analyse multivariée que la prescription de bêtabloquant était 
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associée à une diminution de 53% de la survenue d’un autre événement coronaire après 32 
mois de suivi (57). 
L’impact à long terme de ce traitement reste inconnu. Il pourrait théoriquement, comme pour 
les syndromes coronariens, diminuer le risque de rupture des plaques d’athérosclérose en 
diminuant la fréquence cardiaque et la pression artérielle (24). 
Depuis la dernière conférence de consensus HAS en mars 2007 sur l’AOMI (16), les 
bêtabloquants ne sont plus contre-indiqués en France, dans l’AOMI stade I et II, ils le restent 
dans l’AOMI stade III et IV et l’ischémie critique mais restent toujours des médicaments de 
première intention en cas de maladies coronaires ou d’insuffisance cardiaque. Les données de 
la littérature actuelle ne permettent pas de connaitre l’impact des bêtabloquants dans la prise 
en charge de l’AOMI.  
2 Objectifs 
Actuellement, la tri-thérapie cardiovasculaire (associant un IEC ou un ARA2, une statine et 
un antiagrégant plaquettaire) est recommandée en première intention dans cette pathologie 
(recommandation ESC 2011) en plus d’un contrôle des facteurs de risque modifiables.  
A ce jour, aucune étude n’évalue l’effet des bêtabloquants sur la morbi-mortalité dans cette 
pathologie.  L’objectif principal de cette étude était d’évaluer la morbi-mortalité à 1 an chez 
les patients artériopathes sous bêtabloquant par rapport aux patients artériopathes naifs pour 
ce traitement. 
Les objectifs secondaires étaient d’étudier la prescription des bêtabloquants ainsi que les 
traitements vasculo protecteur chez ces patients artériopathes, par les médecins de ville et par 
les médecins hospitaliers en fonction des différentes indications et recommandations. 
3 Matériel 
3.1 Type d’étude 
Le registre COPART est une étude multicentrique prospective de cohorte de patients 
hospitalisés atteints d’AOMI. L’étude est observationnelle sans aucune modification des 
pratiques médicales, la prise en charge des soins a été faite selon les pratiques habituelles des 
différents services et médecins. Cette cohorte est ouverte, les patients ont été consécutivement 
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recrutés depuis le service de médecine vasculaire de l’hôpital de Rangueil, Université de 
Toulouse, depuis  mai 2004. Ce registre a été élargi aux services de médecine vasculaire de 
Bordeaux (Hôpital de Saint André, Université de Bordeaux), de Limoges (Hôpital 
Universitaire Dupuytren) en octobre 2006  et de Paris (Hôpital Européen Georges Pompidou, 
Université Paris V Descartes) depuis janvier 2010. 
3.2 Population du registre COPART 2  
La population a été incluse rétrospectivement pour les patients hospitalisés entre le 
01/06/2004 et le 31/05/2005 (registre COPART 1) et prospectivement du 01/06/2005 au 
15/07/2010. 
3.2.1 Critères d’inclusion 
Tous les patients âgés de plus de 18 ans hospitalisés pour AOMI dans un des services de 
médecine vasculaire, ont été inclus. Les patients sont pris en compte une seule fois, au cours 
de leur hospitalisation dans les services. L’artériopathie doit être dû à une atteinte 
athéromateuse, en utilisant les critères cliniques et paracliniques d’inclusion suivants : 
 Patient présentant une claudication intermittente avec un IPS au niveau de la cheville 
inférieur à 0.9 ou supérieur ou égale à 1.3 ou compris entre 0.9 et 1.3 mais avec une 
épreuve de marche pathologique et /ou une sténose athéromateuse significative à 
l’imagerie artérielle. 
 Patient présentant une ischémie critique associant une douleur de décubitus présente 
depuis 15 jours et une pression artérielle systolique de cheville < à 50mmHg (<70 
mmHg chez le patient diabétique) ou une pression artérielle systolique du premier 
orteil <30 mmHg (<50 mmHg chez le diabétique) ou une TCPO2 dans la partie la plus 
distale du membre inférieur à 10 mmHg. 
 Patients avec une AOMI de stade III ou IV mais n’ayant pas les critères requis pour le 
diagnostic d’ischémie critique. 
 Présence d’un tableau d’ischémie aigue des membres inférieurs avec sténoses 
athéromateuses significatives à l’imagerie. Seront également prises en compte les 
ischémies aigues sur pontage ou bien dans les suites d’une angioplastie. 
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3.2.2 Critères d’exclusion 
Les patients qui ont été exclus du registre COPART  2 sont les suivants : les patients 
artériopathes hospitalisés pour la prise en charge d’une autre pathologie, les patients non 
symptomatiques, les patients présentant une maladie artérielle occlusive non athéromateuse 
(artérites inflammatoires, syndrome de l’artère poplitée piégée, endofibrose), les patients 
ayant présenté un tableau d’ischémie aigue sur artère saine, les patients ayant refusé de 
participer à l’étude et enfin ceux dont le suivi a été jugé impossible.  
3.3 Population de l’étude 
1783 patients issus du registre COPART (cf. figure 3) ont été inclus dans cette étude du 
01/06/2005 au 15/07/2010, 53 patients ont été exclus car ils ne présentaient pas les critères 
d’inclusion dans le registre, 131 sujets ont été exclus car ils présentaient trop de données 
manquantes (antécédents, diagnostic final, intervention durant l’hospitalisation ou date 
d’hospitalisation manquante), 281 sujets n’avaient pas bénéficié de l’évaluation de suivi à 1 




Figure 3: Etapes de la constitution de la population étudiée 
 
928 personnes présentaient à l’entrée un antécédent d’AOMI et il y avait 1201 personnes 
vivantes avec une AOMI à la sortie d’hospitalisation. Ces 2 groupes ont fait l’objet des études 
concernant respectivement l’entrée d’hospitalisation et la sortie de celle-ci.  
4 Méthode 
4.1 Recueil d’informations 
Tout patient hospitalisé avec les critères d’inclusion a été enregistré dans le centre 
investigateur. Une explication a été fournie au patient, une note d’information a été fournie et 
signée par le patient en cas d’accord (annexe 1). Les médecins du service (praticiens 
hospitaliers, médecins attachés, internes, externes) renseignaient la partie clinique du 
Patients inclus dans le registre COPART 2 
au 15/07/2010: 1783 sujets
53 sujets exclus car non conformes au protocole: AOMI 
asymptomatique ou sans origine athéromateuse
131 sujets exclus car les dossiers étaient incomplets (antécédents, 
diagnostic final ou date d’hospitalisation manquants
281 sujets n’avaient pas encore bénéficié de la consultation de 
suivi au 15/07/2011
Perdus de vue: 51 sujets
Population d’analyse: 1267 sujets
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questionnaire, les techniciens de l’étude remplissaient les données sur les examens 
biologiques et paracliniques. Le recueil des informations (annexe 2) a été réalisé grâce à deux 
observations : 
 Observation clinique complétée au lit du patient par les médecins de chaque service 
durant l’hospitalisation (état civil, antécédents, examen clinique, diagnostic, 
événements survenus durant l’hospitalisation, devenir). 
 Les résultats et examens : documents complété à partir du dossier médical hospitalier, 
après la sortie du patient (résultats des explorations vasculaires et des examens 
biologiques, traitements médicamenteux avant, pendant et après l’hospitalisation). 
4.2 Suivi 
Le rythme de surveillance est annuel. Chaque patient devait avoir des informations sur son 
devenir à un an ainsi que sur les événements survenus au cours du suivi : le décès et cause de 
décès, la survenue d’un infarctus, d’un SCA, d’un AVC ou AIT, les amputations majeures (au 
dessus de la cheville) ou mineures (en dessous de la cheville), une revascularisation 
(angioplastie ou pontage) (annexe 3). 
Une information sur le statut vital du patient a été demandée à la mairie de naissance ou de 
domicile pour l’ensemble des patients. Une interrogation du patient et /ou du médecin traitant 
a été effectuée une fois par an par courrier et /ou par téléphone.  
4.3 Paramètres étudiés 
L’ensemble des paramètres suivants ont été étudiés sur la population générale de l’étude, puis 
sur la population sous bêtabloquant à l’entrée de l’hospitalisation et la population sous 
bêtabloquant à la sortie de l’hospitalisation, en comparaison avec celle des sujets non traités 
par bêtabloquant à ces mêmes périodes. 
Nous avons étudié la morbi-mortalité à 1 an chez les patients traité par bêtabloquant à la sortie 
d’hospitalisation. 
4.3.1 Caractéristiques épidémiologiques 
Les facteurs de risque cardiovasculaire  
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- le diabète a été défini par une histoire médicale documentée avec prise d’ADO ou 
d’insuline ou un score de glycémie à jeun >1.26g/l. 
- La dyslipidémie a été  définie par une histoire documentée avec prise de statines ou 
d’hypolipémiants ou un LDL cholestérol > 100mg/dl. 
- L’hypertension artérielle a été définie par une histoire médicale avec prise 
d’antihypertenseurs ou une pression artérielle > 140mmHg pour la systolique ou > 
90mmHg pour la diastolique (moyenne de 2 mesures).  
-  Les patients ont été considérés comme fumeurs actifs dès lors qu’ils fumaient au 
moins une cigarette par jour, et considérés comme anciens fumeurs s’ils avaient 
arrêtés au moins un mois avant l’inclusion dans l’étude. 
Les antécédents médicaux  
Les maladies cardiovasculaires suivantes étaient notées et recueillies selon l’histoire 
médicale : maladie coronarienne (angor, antécédents de revascularisation coronarienne) et 
infarctus du myocarde, insuffisance cardiaque, arythmie complète par fibrillation auriculaire, 
maladie cérébrovasculaire incluant accidents vasculaires cérébraux ischémiques ou 
hémorragiques et accidents ischémiques transitoires, et antécédents d’AOMI,  d’angioplastie 
ou de pontage vasculaire ainsi que les antécédents d’amputation. 
L’insuffisance rénale était définie par une histoire médicale néphrologique ou sur un DFG 
estimé ou un MDRD < 60 ml/min/1,73m. 
Nous avons également recueilli les antécédents d’asthme et de broncho-pneumopathie 
chronique obstructive qui sont des contre-indications et précautions d’emplois classiques des 
bétabloquants. Il n’y avait pas de données quant au phénomène de Raynaud. 
4.3.2 Caractéristiques cliniques 
L’âge, le sexe, la fréquence cardiaque, l’indice de masse corporelle de tous les patients ont été 
étudiés. 
Les pressions artérielles systoliques (PAS) et diastoliques (PAD) ont été enregistrées à 
l’arrivée dans les services. 
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Les IPS ont été définis de la façon suivante: il s’agit du rapport entre la pression artérielle 
mesurée à la cheville ou à l’orteil, et la pression artérielle humérale droite ou gauche la plus 
élevée. 
Pour cette étude, nous avons retenu l’IPS le plus pathologique entre la cheville droite ou 
gauche, et si ceux-ci n’étaient pas documentés, nous avons retenu l’IPS mesuré à l’orteil 
(chacune des classes entre orteil et cheville étant considérées comme équivalente). 
Ces IPS ont été classés en six catégories :  
- catégorie 1 : IPS cheville compris entre 0,9 et 1,3 ou IPS orteil compris entre 0,7 et 1,3 ; 
- catégorie 2 : IPS cheville compris entre 0,7 et 0,9 ou IPS orteil compris entre 0,5 et 0,9 ; 
- catégorie 3 : IPS cheville compris entre 0,5 et 0,7 ou IPS orteil compris entre 0,3 et 0,5 ; 
- catégorie 4 : IPS cheville compris entre 0,3 et 0,5 ou IPS orteil compris entre 0,1, et 0,3 ; 
- catégorie 5 : IPS cheville inférieur à 0,3 ou IPS orteil inférieur à 0,1 ; 
- catégorie 0 : IPS cheville ou orteil supérieur à 1,3. 
Les différents tableaux cliniques de la maladie ont été classés selon la classification de 
Rutherford : Artériopathie non symptomatique et claudication intermittente (Grade 0 et I), 
ischémie avec douleurs de repos (Grade II), ischémie et ulcères artériels (Grade III), et 
ischémie aigue de membre. 
4.3.3 Prise en charge hospitalière 
L’évaluation des lésions artérielles a été faite par imagerie Doppler, angioscanner, angioIRM 
ou artériographie. Ils sont  en deux catégories : les lésions sténosantes ou occlusives 
proximales (réseaux iliaques et fémoraux) d’une part, et les lésions moyennes (réseau poplité) 
ou distales (réseaux péronier et tibial) d’autre part. 
Les différentes interventions thérapeutiques réalisées au cours de l’hospitalisation de chaque 
patient ont été analysés. Plus particulièrement la quantité d’angioplastie, de pontage 
chirurgical, et d’amputations majeures et mineures ont été notés.  
La mortalité intra-hospitalière a été étudiée, en précisant les décès d’origine cardiovasculaire 
(coronaropathie, accidents vasculaires cérébraux et autres cardiopathies). 
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Enfin, le traitement de sortie de ces patients, et plus spécifiquement les traitements par les 
bêtabloquants, antiagrégants plaquettaires et anticoagulants, les inhibiteurs du système rénine-
angiotensine et le traitement par statines, a été étudié. 
4.3.4 Etude de la morbi-mortalité à un an 
Le résultat principal est l’étude de la mortalité totale à un an, en distinguant les décès 
d’origine cardiovasculaires des autres décès. Nous avons aussi étudié le nombre 
d’amputations réalisées pendant cette première année de suivi. 
4.4 Analyse statistique 
La population de l’étude est présentée de manière globale (population totale) et en deux 
groupes selon la prise ou non d’un bêtabloquant. 
Les variables quantitatives ont été présentées selon leurs moyennes et leurs déviations 
standards (et parfois selon leur médiane).  
Les variables qualitatives ont été exposées avec leurs effectifs accompagnés des pourcentages 
correspondants. 
La comparaison entre les deux groupes a été faite selon le test du chi-2 ou selon le test exact 
de Fisher pour les variables indépendantes et selon le test de Kruskal-Wallis pour les variables 
continues. 
La modélisation a utilisé une procédure de sélection des variables en stepwise.  
Une analyse par régression logistique a permis de réaliser une analyse multivariée de la 
prescription de bêtabloquant ainsi que de la morbi-mortalité. 
Après analyse, les variables liées au risque ont été considérées comme liées de manière 
significative et indépendante au seuil de 5%. 
4.5 Plan de l’étude 
La première partie présentera la population étudiée avec une analyse univariée, puis la 
deuxième partie  portera sur l’étude de la prescription des bêtabloquants après une analyse 
bivariée de la population à l’entrée  et à la sortie d’hospitalisation. Nous avons ensuite réalisé 
une étude de la morbi-mortalité et l’analyse multivariée de la prescription de bêtabloquant 




5.1 Description de la population 
Dans cette étude, 1267 patients ont été inclus à partir des 1783 sujets disponibles dans le 
registre COPART 2. (Figure 3) 
Tableau 6: caractéristiques de la population 
Caractéristiques Population n=1267 
Age en années, déviation standard, médiane 70.85 (+/- 12.655), 72.6680 
     <65ans 412 (32.52%) 
     Compris entre 65 et 74ans 296 (23.36%) 
     >75ans 559 (44.12%) 
Sexe masculin 904 (71.35%) 
Sexe féminin 363 (28.65%) 
IPS 0.9 et1.3 435 (34.33%) 
0.3 – 0.5 231 (10.23%) 
<0.3 187 (14.76%) 
>1.3 137 (10.81%) 
Non fait 277 (21.06%) 
Facteurs de risques cardiovasculaires modifiables : 
HTA 906 (71.51%) 
Dyslipidémie 683 (53.91%) 
Tabagisme actif 298 (23.52%) 
Diabète 583 (46.01%) 
IMC >25 531 (41.91%) 
IMC>30 195 (15.39%) 
IMC non communiqué 263 (11.44%) 
 Les données présentées sont des effectifs 
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Les principales caractéristiques de ces patients sont présentées dans le tableau 6.  
Comme attendu, les hommes étaient majoritaires. L’âge moyen était de 70.8 ans (±12.65), 
l’âge médian de 72.7ans. Environ 25% des patients étaient claudicant un peu plus de la moitié 
des patients avait un ulcère et près de  10% avaient présenté une ischémie aigue. Le facteur de 
risque cardio vasculaire le plus fréquent était l’HTA présente chez 2 patients sur 3 suivie de la 
dyslipidémie et du diabète (respectivement 53.9% et 46%). Enfin, le tabagisme actif était 
quant à lui retrouvé chez moins d’un patient sur 4.  
Tableau 7: Antécédents de la population 
Caractéristiques Population n=1267 
Antécédents  vasculaires : 
Coronaropathie 484 (38.20%) 
Antécédent d’IDM 259 (20.44%) 
Cérébrovasculaire 189 (14.92%) 
          AVC 151 (11.92%) 
          AIT 59 (4.66%) 
AOMI selon Rutherford 928 (73.24%) 
          Grade 0 et I 324 (25.57%) 
          Grade II 123 (9.71%) 
          Grade III 699 (55.17%) 
          Ischémie aigue  121 (9.55%) 
Antécédent de revascularisation  402 (31.73%) 
Antécédent d’amputation 199 (15.71%) 
          Amputation mineure 136 (10.73%) 
          Amputation majeure 87 (6.87%) 
Autres antécédents : 
Insuffisant cardiaque 157 (12.50%) 
Antécédents d’ACFA 252 (19.88%) 
Antécédents d’asthme ou BPCO 186 (14.68%) 
Insuffisance rénale  
    clearance >60ml/min 548 (43.25%) 
    clearance entre 30 et 60ml/min 420 (33.15%) 
    clearance <30ml/min 180 (14.21%) 
    Non communiqué 119 (9.39%) 
les données présentées sont des effectifs 
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Ces patients présentaient des antécédents vasculaires importants (tableau 7) : coronaropathie 
dans 38.2% des cas, un antécédent d’IDM dans 20.4% des cas, cérébrovasculaire dans 14.9% 
des cas et une AOMI diagnostiquée avant l’hospitalisation dans 73.2% des cas. Chez les 
patients artériopathes connus avant l’hospitalisation, 43% (402/928) avaient déjà été 
revascularisés et  20% (199/928) déjà amputés. 
Les autres antécédents notables chez ces patients étaient l’insuffisance cardiaque chez 12.5%, 
une arythmie cardiaque chez 19.9%, un syndrome pulmonaire obstructif chez 14.7%, une 
insuffisance rénale (clearance<60ml/min) chez 600 patients (seulement 1148 patients ont 
renseignés leur créatinine) soit 52.7%. 
Les traitements d’entrée en hospitalisation à visée cardio vasculaire étaient repartis comme 
suit (tableau 8) : 71.01% des patients souffrant d’une AOMI qui entraient à l’hôpital sous 
AAP, 52.37% avaient sur leur ordonnance un IEC et/ou un ARA2. Les statines étaient 
prescrites chez 54.42% des patients. Enfin les bêtabloquants étaient prescrits chez un peu plus 
de 1 patient sur 4 (27.69%) 
Les traitements de sortie d’hospitalisation à visée cardio vasculaires étaient repartis comme 
suit : une grande majorité des patients (80.9%) recevait des AAP, les statines étaient prescrites 
chez 71.02% des patients, les ISRA dans 59.05% des cas dont plus de 2/3 étaient des IEC. 
Enfin les bêtabloquants étaient prescrits chez 326 patients soit près de 1 patient sur 4. 
Tableau 8: traitement médicamenteux avant et après l'hospitalisation 
Traitement A l’entrée n : 928 A la sortie n : 1201 
Antiagrégant plaquettaire 659 (71.01%) 972 (80.93%) 
Statines 505 (54.42%) 853 (71.02%) 
IEC et/ou ARA II 486 (52.37%) 708 (59.05%) 
IEC 298 (32.11%) 499 (41.55%) 
ARA II 195 (21.01%) 217 (18.07%) 
BB 257 (27.69%) 326 (27.14%) 
AVK 135 (14.55%) 165 (13.74%) 
Les données présentées sont des effectifs  
La prise en charge hospitalière est décrite dans le tableau 9. Près de 40% des patients 
hospitalisés avaient bénéficié d’une revascularisation, le plus souvent par angioplastie 
endoluminale et près de 17% des patients subirent par une amputation. 
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Tableau 9: Prise en charge hospitalière invasive 
Angioplastie 358 (29.81%) 
Pontage 141 (11.74%) 
Angioplastie et/ou pontage 481 (40.04%) 
Amputation majeure 109  (9.08%) 
Amputation majeure et/ou mineure 206  (17.17%) 
Les données présentées sont des effectifs 
5.2 Etude Bivariée 
5.2.1 A l’entrée 
Nous avions choisi de faire cette étude sur les 928 patients qui avaient un antécédent d’AOMI 
à l’entrée afin de pouvoir comparer l’évolution des traitements entre les prescripteurs de ville 
et les prescripteurs hospitaliers. Les résultats figurent dans le tableau 10.  On ne retrouvait pas 
de différence significative entre le groupe avec et sans bêtabloquant, chez les patients avec 
antécédent d’AOMI  pour le sexe, l’âge, les IPS, la présence de diabète et la présence d’un 
asthme ou d’une BPCO.  
Les patients sous bêtabloquants présentaient plus souvent de manière significative une 
hypertension artérielle (ils avaient cependant plus tendance à être équilibré),  un antécédent 
d’IDM et une insuffisance cardiaque. La prescription de bêtabloquant était aussi 
significativement corrélée au stade de l’AOMI avec une propension à la diminution de la 
prescription dans les grades III de Rutherford. Elle était enfin significativement associée à 
l’insuffisance rénale où l’on remarquait une prescription plus fréquente chez les patients ayant 
une insuffisance rénale de classe 3 OMS. 
De manière attendue, les patients sous bêtabloquants présentaient de manière significative une 




Tableau 10: Résultats de l’étude bivariée à l’entrée en hospitalisation 








Age     <55ans 34 (28.10%) 0.2252 
            55-64 ans 53 (27.89%)  
            65-74 ans 75 (32.89%)  
            75-84 ans 74 (25.34%)  
            >85 ans 21 (21.65%)  
FC    <70/min 104 (37.68%) <0.0001 
          70-100/min 115 (21.42%)  
          >100/min 16 (26.67%)  
IPS    0.9 – 1.3 78 (24.68%) 0.5933 
          0.3 – 0.5 54 (31.21%)  
          <0.3 39 (28.06%)  
          >1.3 28 (30.11%)  
         Non fait 58 (28.02%)  
PAS     <120mmHg 53 (35.57%) 0.0098 
            120-140 mmHg 90 (27.44%)  
            140-160 mmHg 58 (23.39%)  
            >160 mmHg 42 (24.28%)  
            Non communiqué 14 (46.67%)  
PAD    <80 mmHg 157 (28.55%) 0.053 
           80-90 mmHg 60 (24.29%)  
            >90mmHg 24 (25%)  
            Non communiqué 16 (45.71%)  
Diabète 
     Oui 






     Oui 
     Non 
 
218 (31.87%) 
39  (15.98%) 
<0.001 
 
Diagnostic de sortie 
(Rutherford) 
 0.02 
          Grade 0 et I 80 (31.87%)  
          Grade II 26 (29.55%)  
          Grade III 124 (23.94%)  
          Ischémie aigue  27 (38.03%)  
Asthme et/ou BPCO 
     Oui 






     Oui 






     Oui 





Insuffisance rénale  0.03 
          >60 105 (25.93%)  
         30-60 99 (32.14%)  
         <30 40 (29.41%)  
         Non indiqué 13 (16.46%)  
Les données présentées sont des effectifs ; *seuil de significativité p<0.05 
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5.2.2 A la sortie 
Sur les 1267 patients inclus dans l’étude, 66 étaient décédés durant l’hospitalisation. Les 
résultats de cette analyse se retrouvent dans le tableau 11. On ne notait pas de différence 
significative quant au sexe, aux IPS, à la pression artérielle, à l’insuffisance cardiaque, à 
l’insuffisance rénale et au diabète. 
Les patients sous bêtabloquant à la sortie présentaient plus souvent et de manière significative 
un antécédent d’HTA, un antécédent d’IDM, une coronaropathie. Ils avaient moins souvent et 
de manière significative un antécédent d’asthme ou de BPCO. La prescription de 
bêtabloquant était significativement corrélée au stade l’AOMI, on trouvait une diminution de 
cette prescription chez les patients en grade III. 
La prescription de bêtabloquant était aussi significativement liée à l’âge. On notait une 
diminution de la prescription avec l’âge à partir de 74 ans. De manière évidente, les patients 
sous bêtabloquants présentaient de manière significative une fréquence cardiaque plus basse. 
A la sortie d’hospitalisation, les patients sous bêtabloquant avaient plus souvent dans leur 
prescription de manière significative un inhibiteur du système rénine angiotensine, un ARA2 
ainsi qu’une statine. Il n’y avait pas de différence significative quant à la prescription d’un 
anti agrégant plaquettaire ni d’un IEC (Tableau 12). 
Dans notre étude, ils avaient été significativement moins amputés que les patients sans 
bêtabloquant. Il n’y avait pas de différence significative quant à un geste de revascularisation 




Tableau 11: Résultats de l'étude bivariée à la sortie d'hospitalisation 








Age     <55ans 41 (25.95%) 0.0002 
            55-64 ans 67 (27.80%)  
            65-74ans 104 (36.24%)  
            75-84 ans 93 (24.41%)  
            >85 ans 21 (15.67%)  
FC    <70/min 152 (35.43%) <0.0001 
          70-100/min 86 (22.28%)  
          >100/min 71 (21.32%)  
IPS    0.9 – 1.3 125 (29.55%) 0.3573 
          0.3 – 0.5 65 (29.02%)  
          <0.3 38 (21.97%)  
          >1.3 34 (25.95%)  
         Non fait 64 (25.60%)  
PAS     <120mmHg 63 (23.95%) 0.45 
            120-140 mmHg 129 (29.32%)  
            140-160 mmHg 86 (25.44%)  
            >160 mmHg 39 (29.55%)  
            Non communiqué 9 (32.14%)  
PAD    <80 mmHg 208 (26.20%) 0.36 
           80-90 mmHg 83 (30.29%)  
            >90mmHg 24 (23.76%)  
            Non communiqué 11 (34.38%)  
Diabète 
          Oui 






          Oui 






          Oui 






          Oui 





Diagnostic de sortie 
(Rutherford) 
 0.0017 
          Grade 0 et I 111 (34.37%)  
          Grade II 36 (30.25%)  
          Grade III 148 (22.84%)  
          Ischémie aigue  31 (27.93%)  
Insuffisance cardiaque 
          Oui 





Insuffisance rénale  0.0808 
          >60 43 (28.67%)  
          30-60 118 (29.35%)  
          <30 149 (26.99%)  
          Non indiqué 16 (16.49%)  
Asthme BPCO 
          Oui 





Les données présentées sont des effectifs ; * seuil de significativité p<0.05 
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Tableau 12: Résultats de l'étude bivariée à la sortie d'hospitalisation - intervention et traitement 
 Patients sous bêtabloquant Valeur p* 
Amputation 
          Oui 






          Oui 






          Oui 






          Oui 






          Oui 






          Oui 






          Oui 






          Oui 






         Oui 






         Oui 









5.3 Etude de morbi-mortalité (tableau 13) 
271 décès à 1 an ont été constatés durant le suivi. Chez les patients sous bêtabloquant,  on 
trouvait 74 patients décédés (22.7%). 197 patients du groupe sans bêtabloquant étaient 
décédés  (22.51%). L’étude bivariée de cette donnée ne montrait pas de différence 
significative (p=0.954). 
Il y a eu 160 décès à 1 an de cause vasculaire (cardiaque ou cérébrale) durant le suivi. Chez 
les patients sous bêtabloquant, on notait 51 décès (15.64%) et  109 décès chez les patients 
sans (12.46%). Il n’y avait pas de différence significative dans ces 2 groupes (p=0.148). 
Enfin, 67 patients ont été amputés durant le suivi. Chez les patients sous bêtabloquant, 13 
patients ont été amputés (3.99%) et 54 patients amputés chez les patients sans (6.17%). Il n’y 
avait pas de différence significative entre ces 2 groupes (p=0.142).  
Tableau 13: résultat de l'étude bivariée - analyse de la morbi - mortalité 
 n (%) Valeur p* 
Décès total à 1 an 
     Patients sous BB 






Décès  d’origine vasculaire à 1an 
     Patients sous BB 






Amputation à 1 an 
     Patients sous BB 










5.4 Analyse multivariée  
5.4.1 Analyse de la prescription des bêtabloquants avant l’hospitalisation 
Une régression logistique sur l’analyse de cette prescription en fonction des variables ayant 
un seuil de significativité défini par p<0.10 a été réalisée. Ces variables étaient les suivantes : 
Antécédent d’HTA, d’IDM, d’asthme ou de BPCO, le diagnostic final selon la classification 
de Rutherford, la clearance de la créatinine et l’insuffisance cardiaque.  
On trouvait les résultats suivants (figure 4): les antécédents d’HTA et d’IDM étaient des 
facteurs de risque indépendants de la prescription de bêtabloquant (respectivement OR : 2.6 
IC95% [1.75 ; 3.86] et OR : 3.02 IC95% [2.15 ; 4.25]). Les antécédents d’asthme ou de 
BPCO ou les troubles trophiques (grade III de la classification de Rutherford) étaient des 
facteurs négatifs vis-à-vis de la prescription de bêtabloquant (respectivement OR : 0.57 
IC95% [0.37 ; 0.9] et OR : 0.55 IC95% [0.4 ; 0.75]). 
Figure 4: Analyse multivariée du risque d'observer la prescription de bêtabloquant avant l'hospitalisation. 
 
OR en abscisse    : OR     : Intervalle de confiance à 95% 
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5.4.2 Analyse de la prescription des bêtabloquants à la sortie d’hospitalisation 
Après analyse des 10 variables significatives, voici les résultats : L’âge compris entre 65 et 74 
ans, les antécédents d’infarctus du myocarde, la prescription d’un ISRA (IEC ou ARA2) 
étaient des facteurs de risque positif de la prescription de bêtabloquant (respectivement OR : 
1.58 IC95% [1.21; 2.21], OR : 3.11 IC95% [2.29 ; 4.21] et OR : 1.35 IC95% [1.02 ; 1.78]).  
De la même façon les antécédents d’asthme ou de BPCO (OR : 0.57 IC95% [0.37 ; 0.85]) 
ainsi que les troubles trophiques (OR : 0.64 IC95% [0.49 ; 0.84]) étaient des facteurs négatifs 
de la prescription des bêtabloquants. Dans cette étude, l’insuffisance cardiaque n’était pas un 
facteur de prescription des bêtabloquants avec un OR : 1.27 IC95% [0.83 ; 1.93] (figure 5). 
Figure 5: Analyse multivariée du risque d'observer la prescription de bêtabloquant à la sortie 
d'hospitalisation 
 




5.4.3 Analyse du risque d’observer un décès à 1an 
Les patients sous bêtabloquants n’avaient pas plus de risque de décès que les autres patients 
(OR : 1.08 IC95% : [0.77 ; 1.5]). On retrouvait de manière attendue  une relation entre la 
mortalité et l’âge avec un OR qui augmentait avec le passage à la classe d’âge supérieure. Les 
patients présentant un antécédent d’IDM avaient un OR de 1.73 (IC95% : [1.23 ; 2.44] de 
décéder (figure 6). Si l’on s’intéressait au décès d’origine vasculaire, les résultats étaient 
similaires : Les patients sous bétabloquant n’avaient pas plus de risque de décès d’origine 
vasculaire que les autres patients. (OR : 1.34, IC95% : [0.92 ; 1.97]). 
Figure 6: Analyse du risque d'observer un décès d'origine toute cause 
 




5.4.4 Analyse du risque d’observer une amputation à 1 an 
Les patients sous bêtabloquant n’avaient pas plus de risque d’amputation que les autres 
patients OR : 0.63 IC95% : [0.33 ; 1.19]. Les patients ayant des IPS >1.3 dits incompressibles, 
avaient un risque d’amputation multiplié par 4 (p<0.0001). Il n’y avait pas de relation 
significative entre les IPS basse et le risque d’amputation. Les patients avec un âge compris 
entre 55 et 64 ans avait un risque plus important d’amputation à 1 an avec un OR : 1.87 
IC95% [1.07 ; 3.28] (figure 7). 
Figure 7:Analyse multivariée du risque d'amputation à 1 an 
 





6.1 Qualité et validité des résultats 
Dans cette étude, nous avons présenté les résultats d’un registre multicentrique de patients 
pris en charge pour une artériopathie des membres inférieurs dans quatre services de 
médecine vasculaire de France. Le recrutement exclusivement hospitalier du registre 
COPART 2  nous permet d’étudier les formes sévères de la pathologie, contrairement à la 
plupart des études réalisées sur le sujet dont le recrutement était ambulatoire et qui incluaient 
essentiellement des patients claudicants voire asymptomatiques.  
Le registre COPART 2 présente également l’intérêt d’inclure toutes les catégories de patients, 
quels que soient leur âge et leurs conditions socio-économiques, grâce au caractère public, 
exhaustif et multicentrique du recrutement. Ses limites sont d’une part les pratiques non 
uniformisées des différents services et d’autre part, de n’inclure que les patients hospitalisés 
dans les CHU participant à l’étude. On ne peut donc affirmer qu’il soit le reflet exact de la 
population générale. 
Ce registre portant sur une population de patients hospitalisés ne peut avoir le même impact 
qu’une étude de population. Cependant le nombre important de patient inclus (plus de mille 
en 3 ans) et un excellent taux de suivi permettent tout de même de nous donner une évaluation 
fiable du pronostic de ces patients. 
La durée de suivi à un an reste relativement courte. Une extension à cinq ans permettrait de 
mieux évaluer la morbi-mortalité de ce type de patients. 
Le recueil téléphonique des données (patient, fratrie ou médecin traitant) constitue aussi une 
autre limite de cette étude. 
6.2 Eude de notre population 
6.2.1 Caractéristiques 
Les patients de notre étude présentaient les facteurs de risque cardiovasculaires classiques 
(HTA, dyslipidémie, diabète, tabagisme). Ceux-ci étaient comparables aux autres grandes 
études de cohortes récentes (tableau 14). Dans l’étude internationale REACH (58) dans 
laquelle 67888 patients de plus de 45 ans ayant un haut risque de pathologie vasculaire 
(AOMI, cardiopathie ischémique, atteinte cérébrovasculaire ou au moins 3 facteurs de risques 
47 
 
cardio vasculaire) ont été recrutés en ville ou à l’hôpital, 8273 patients étaient atteints 
d’AOMI. Le sexe ratio, les antécédents de diabète, le tabagisme actif ou l’âge des patients 
étaient sensiblement comparable à ceux de notre étude. Ce pendant, leurs patients présentaient 
plus souvent une dyslipidémie (66.7% vs 53.91%) ou une HTA (81% vs 71.51%).  
Dans l’étude de cohorte française ATTEST (59), les 8475 patients recrutés en ville par plus de 
3000 médecins généralistes présentaient au moins une atteinte athéromateuse prouvée 
(cérébrovasculaire, AOMI ou cardiopathie ischémique). 3811 patients étaient porteurs d’une 
AOMI. Leurs patients étaient plus souvent des hommes (80% vs 71.35%), dyslipidémique 
(62% vs 53.91%), fumeur (44% vs 23.52%) et en moyenne plus jeune (66 vs 70.85ans) 





Tableau 14: Comparaison des antécédents des patients souffrant d'AOMI de plusieurs études récentes 























COPART 2 France 1267 2005-
2010 
Hôpital 71.3 70.8 23.5 46 71.5 53.9 41%>25 
15%>30 
11.92 Angor : 38.2 




62-73% 25.6   
REACH (58) Monde 8273 2003-
2004 
mixte 70.7 68.4 24.5 44.2 81 66.7 64%>25 
24%>30 
15.23 Angor : 41% 
COPART1 (60) France 400 2004-
2005 





Soin primaire 62.3 70.7 26 33 68.6 59 78%>25 
37%>30 
7 Angor : 10% 
Diehm (61) Allemagne 1230 2001 Soin primaire 46 73.9 58.7 36.6 78.8 57.2 27.4 MCV : 15 28.9 
 Sexe M: sexe masculin
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Ces différences provenaient du stade avancé de nos patients hospitalisés au sein desquels un 
peu plus de 50% présentaient une ischémie sévère avec douleurs de décubitus ou trouble 
trophique et « seulement » 35% de claudicant ainsi que par leur âge plus avancé augmentant 
alors le taux de diabète et d’HTA (Figure 8). 
Figure 8: Facteurs de risque de développer une ischémie critique 
 
Grandeur approximative de l'effet des facteurs de risque sur le développement de l'ischémie critique des 
membres inférieurs chez les patients avec une maladie artérielle périphérique.  Issue des recommandations 
TASC II  (2006) 
 
6.2.2 La mesure des IPS  
Dans une étude française réalisée en ville, 5679 patients de plus de 55 ans à haut risque 
cardiovasculaire (défini par une claudication intermittente, absence d’un pouls aux membres 
inférieurs, en prévention secondaire pour une maladie vasculaire ou au moins 2 facteurs de 
risque cardiovasculaire) avaient bénéficié d’une mesure de leur IPS. La prévalence de 
l’AOMI, définie par des IPS<0.9 était de 27.8% (62). 
Il existe à l’échelle mondial un consensus pour considérer que l’IPS à la cheville est le 
paramètre clé incontournable du diagnostic précoce et de la surveillance de l’AOMI, ainsi que 
dans la plupart des études épidémiologiques sur l’AOMI et le risque cardiovasculaire (63).  
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Dans notre étude, on remarque que la mesure des IPS n’était rapportée que dans 2/3 des cas et 
relevons que 1/3 des patients présentaient un IPS normal. Ce constat est meilleur que dans 
l’étude ATTEST où seuls 17 % des patients ont bénéficié de cette mesure mais il est 
insuffisant pour des services spécialisés dans cette maladie. 
La mesure de l’IPS dépiste une AOMI avec une sensibilité de 95 % et l’affirme avec une 
spécificité voisine de 100 %. Au-dessus de 1,30, l’IPS définit une médiacalcose jambière 
partielle ou complète (artères incompressibles). La combinaison de signaux Dopplers 
normaux et d’un index de pression à la cheville normal exclut une AOMI avec une valeur 
prédictive négative de 90 %. Les causes d’erreur sont : la rigidité ou la médiacalcose des 
artères jambières (15 à 30 % des diabétiques, insuffisance rénale chronique terminale, grand 
âge), les oedèmes importants des chevilles, les lipodystrophies majeures, l’hypodermite 
veineuse, les sténoses artérielles proximales courtes isolées avec une bonne compliance d’aval 
ainsi que les sténoses artérielles situées en dehors de l’axe aorte-cheville (hypogastrique, 
fémorale profonde isolée) voire les lésions des artères du pied. Dans ces cas, une mesure de la 
pression du gros orteil peut permettre de reconnaitre la maladie (26).  
Nous pouvons tenter d’expliquer la haute prévalence d’IPS normaux chez nos patients par la 
gravité de ceux-ci et leur trouble trophique rendant la mesure imprécise et difficile à réaliser.  
Du fait d’un manque de données, il n’a pas été possible d’étudier avec précision la pression 
des gros orteils. 
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6.3  Prescription des traitements médicamenteux 
6.3.1  Etudes des résultats des traitements vasculo protecteur recommandés 
Les recommandations actuelles préconisent une tri-thérapie (AAP, Statines, IEC ou ARA2) 
chez les patients atteints d’AOMI. Les bêtabloquants comme vu plus haut, sont recommandés 
en cas d’insuffisance cardiaque et cardiopathie ischémique, ils ne font plus partie de l’arsenal 
antihypertenseur de première intention. 
Antiagrégants plaquettaires : 
Dans notre étude, 71% des patients avaient dans leur traitement à l’entrée un antiagrégant 
plaquettaire. Ce chiffre était plus faible que dans les autres études réalisées en ville (tableau 
15). Une correction a été apportée durant l’hospitalisation puisque près de 80% des patients 
étaient sortis sous AAP. Ce chiffre est encore insuffisant à la vue des recommandations.  On 
explique ces résultats par le nombre de patients  sous AVK (15% environ). En effet, 
l’association AAP et AVK reste peu recommandée en raison de son risque hémorragique 
élevé. 
Inhibiteur du système rénine angiotensine : IEC et ARA2 
A l’entrée en hospitalisation, 21% des patients étaient sous ARA2 et 32% sous IEC et 
seulement  1 patient sur 2 au total sous ISRA. Ces résultats sont supérieurs à ceux du groupe 
AOMI isolée de l’étude ATTEST. A la sortie d’hospitalisation,  59% des patients étaient sous 
ISRA (41% sous IEC et 18% sous ARA2). On mesure l’amélioration de la prescription de 
l’utilisation de ces traitements avec le temps qui, bien qu’encore insuffisante compte tenu de 
leur bénéfice sur l’évolution de la pathologie athéroscléreuse, est toutefois plus importante 
que dans les études REACH, ATTEST et COPART 1 (58–60).   
La principale contre-indication à ce traitement est l’apparition d’une insuffisance rénale aigue 
(augmentation de plus de 30% du chiffre de créatinine habituel) essentiellement due à la 
présence de sténoses au niveau des artères rénales. Cette complication peu fréquente ne peut 
être la seule raison pour laquelle le traitement par ISRA n’a été que peu prescrit. Les autres 
effets secondaires de ces traitements, notamment l’apparition d’une toux lors de la prise 




Etonnamment dans notre étude, on trouvait association significative entre ARA 2 ainsi que 
ISRA et bêtabloquant sans que l’on puisse l’expliquer. 
La prescription d’IEC est toujours supérieure à la prescription d’ARA2 comme préconisée par 
la sécurité sociale avec un ratio IEC/ (IEC + ARA2) à 0.69 (recommandation >0.65) (59, 60). 
Dans l’étude ATTEST, on remarque que les patients souffrant d’une AOMI seule sont moins 
souvent sous ISRA que les patients souffrant d’une cardiopathie ischémique ou de maladie 
cérébrovasculaire. On peut donc penser que le traitement de l’AOMI est encore méconnu de 
tous les médecins et qu’un effort pour informer et sensibiliser les praticiens doit être fait.  
Statines 
54% des patients avaient des statines  à l’entrée en hospitalisation contre 71% à la sortie.  On 
explique cette différence importante en partie par la méconnaissance de l’AOMI comme 
maladie athéromateuse. Il est important d’insister sur le fait que les statines ont un rôle majeur 
en prévention secondaire, quelque soir le niveau lipidique total, tant sur le plan fonctionnel et 
que sur le devenir des patients (66–68). 
Il existe une sensibilisation sur l’AOMI avec le temps des médecins de ville. L’amélioration 
de la prescription de la tri-thérapie vasculo protectrice, même si celle-ci reste insuffisante, est 
sensible. Dans notre étude, les spécialistes des pathologies vasculaires ont corrigés en partie 
les prescriptions des patients artériopathes. Dans l’étude REACH, une analyse multivariée des 
facteurs de bon contrôle des risques cardiovasculaires montrait que comparativement au 
médecin généraliste, seuls les médecins et chirurgiens vasculaires et les neurologues étaient 
significativement plus efficaces. Il n’existait pas de différences significatives avec les 
internistes, cardiologues et endocrinologue (69). 
6.3.2 Etude de la prescription des bêtabloquants 
Dans notre étude, les bêtabloquants n’étaient pas assez prescrits. Ils étaient présents dans 28% 
des ordonnances des patients que ce soit à l’entrée d’hospitalisation qu’à la sortie. Ce chiffre 
est en deçà de ce que l’on retrouve dans les autres études réalisées en ville. Cependant nos 
patients étaient plus sévères sur le plan de leur artériopathie. L’étude multivariée confirme 
cette explication : l’ischémie sévère avec trouble trophique à l’entrée comme à la sortie était 
un frein  significatif et indépendant à leur prescription. 
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 A l’entrée, au moins 38% des patients (antécédent de coronaropathie) avaient une indication 
à en recevoir or seulement 28% des patients en recevaient. A la sortie, ce constat restait le 
même. Malgré cela, on retrouvait une association positive et indépendante à l’entrée entre les 
antécédents d’IDM et d’insuffisance cardiaque et la prescription des bêtabloquants. 
L’insuffisance cardiaque n’était plus un facteur déterminant pour cette prescription à la sortie 
d’hospitalisation contrairement  à la coronaropathie et aux antécédents d’IDM.  
Tableau 15: Comparaison des traitements d'entrée entre les différentes études de cohorte portant sur des 
patients artériopathes 












COPART 2  71.01 54.42 52.37 32.11 21.01 27.69 
COPART 1 
(60) 
 86.1 68.4 46 34.2 11.8 23.5 
ATTEST 
(59) 
AOMI 92 53  23 17 12 
 AOMI 
+(MC ou MCV) 
92 71  46 18 40 
REACH 
(58) 
 81.7 64.2  47.2 23.2 42.9 
Feringa 
(67) 
 25.7 35  28.9  32.2 
MC maladie coronaire; MCV: maladie cérébrovasculaire, ISRA : IEC ou ARA2 
6.4 La morbidité et la mortalité  
6.4.1 La  morbidité  
Revascularisation 
Le nombre de revascularisations durant l’hospitalisation était de 481 patients soit 40%. Ce 
nombre nous parait adapté à la sévérité de nos patients. Il n’y avait pas d’association 
significative entre la réalisation d’un geste de revascularisation (angioplastie et/ou 
chirurgicale) et la prescription des bêtabloquants. 
 Les sociétés savantes actuelles préconisent en premier lieu une optimisation du traitement et 
une réhabilitation à la marche. Celle-ci permet chez les claudicants un contrôle des 
symptômes efficaces. Plusieurs études ont démontré l’absence de différence significative à 
moyen terme en ce qui concerne la qualité de vie et le périmètre de marche chez ces patients 
versus un geste de revascularisation par radiologie interventionnelle (70–72). D’autres études 
ont montré, une amélioration du périmètre de marche sans amélioration de la qualité de vie 
chez ces mêmes patients(73) . Cependant, le caractère immédiat de la revascularisation reste 
la différence notable entre ces 2 prises en charge. On utilisera les méthodes de 
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revascularisations si on observe un échec ou impossibilité de réalisation d’une réhabilitation à 
la marche ou si la gêne attribuée à la pathologie artérielle a un retentissement majeur sur la vie 
quotidienne. 
74% des patients revascularisés avaient été traité par angioplastie transluminale et 29% par 
pontage.  L’ischémie critique est pour toutes les sociétés savantes une indication à la 
réalisation d’un geste de revascularisation en vu d’un sauvetage de membre. Ces interventions 
peuvent se faire soit par angioplastie soit par chirurgie soit par les 2 techniques. L’étude 
BASIL (74) avait démontré chez les patients souffrant d’une ischémie critique due  à des 
lésions sous inguinales, l’absence de différence significative en terme de survie sans 
amputation à au moins 2 ans entre les 2 techniques. Les études actuelles tentent de poser des 
indications spécifiques pour chacune des 2 interventions (75). Cependant, il n’y a pas de 
consensus sur la méthode à utiliser préférentiellement.  
Amputation 
Le taux d’amputation était de 206/1201 soit 17% avec près de la moitié considérée comme 
majeure durant l’hospitalisation et de 4.7% (57 patients sur les 1201 survivants) et 13 de ces 
patients étaient sous bêtabloquants. Cela était comparable aux autres études (76).  
Dans notre étude, les patients sous bêtabloquants à la sortie avaient significativement été 
moins sanctionnés par une amputation majeure ou mineure durant l’hospitalisation que les 
autres mais ils étaient aussi les « moins sévères » sur le plan de l’AOMI. A 1 an, on notait une 
tendance à une diminution du taux d’amputation chez les patients sous bêtabloquants. (3.99% 
vs 6.17%, p=0.143). L’étude multivariée montrait l’absence d’association significative entre 
la prescription de bêtabloquant et la réalisation d’une amputation durant le suivi à 1 an malgré 
une impression d’effet protecteur (OR : 0.63; IC95% [0.33 ; 1.19]).  
Une étude danoise récente, utilisant les registres nationaux,  montre une diminution du risque 
d’amputation significative (durée médiane du suivi 582 jours) chez les patients ayant 
bénéficié d’un geste de revascularisation aorto-iliaque, fémorale, poplitée ou jambière sous 
bêtabloquant (n=7828) (77). Ce risque ajusté était alors de HR : 0.80 IC 95% [0.70 – 0.93] 
Les patients souffrant d’une médiacalcose (IPS>1.3) avait un risque d’amputation 4 fois plus 
élevé que les patients ayant un IPS normal. Il existe possiblement un facteur confondant que 
nous n’avons pu mettre en évidence. Cette donnée mérite d’être approfondie même si ces 
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patients sont connus pour être une population à haut risque de complication vasculaire  
(78,79). Il ne nous a pas été possible d’étudier la microcirculation de ces patients, les données 
de pression du gros orteil et de TCPO2 n’étaient pas disponibles.  Une telle analyse nous 
aurait permis de déterminer si les patients amputés étaient au stade d’ischémie critique 
(pression du gros orteil <30mmHg ou TCPO2<10mmHg) ou bien si la raison de leur 
amputation était plurifactorielle (AOMI, infection…)  
6.4.2 La mortalité 
La mortalité à 1 an était de 22% (271 patients décédés), la mortalité intra hospitalière était de 
5.2% (66 patients décédés).  On retrouve une mortalité plus importante que dans les autres 
études où le taux de décès est à 20-25% environ à 1 an pour les patients en ischémie critique 
(74) et 4 à 8% à 1 an pour les patients atteints d’AOMI quelque soit le stade (7,10). Environ 
2/3 de nos patients sont décédés au cours du suivi d’une pathologie vasculaire, c’est ce que 
l’on remarque aussi dans la littérature : l’AOMI est un fort signe prédictif de pathologie 
cérébro et cardiovasculaire. 
Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative entre les patients sous 
bêtabloquant et sans bêtabloquant, quelque soit leur stade d’AOMI pour la mortalité globale à 
1 an (figure 9) et la mortalité cardio vasculaire à 1 an. Il existe 2 études de cohorte montrant la 
diminution du risque de nouvel épisode cardiovasculaire après un premier épisode chez  des 
patients souffrant d’AOMI et traité par bêtabloquant (57,80).  
L’étude danoise (77) montrait quant à elle, une augmentation du risque d’événement 
cérébrovasculaire (HR : 1.21 IC 95% [1.03; 1.43]) et coronaire (HR 1.52 IC 95% [1.31, 1.78]) 
chez les patients ayant bénéficié d’un geste de revascularisation et sous bêtabloquant. Il n’y 
avait pas de différence significative observée sur la mortalité. ([HR : 0.92 IC 95% [0.84; 
1.02]). Cette augmentation du risque d’AVC était en partie expliquée selon l’auteur par la 
propension des bêtabloquants d’augmenter la variabilité de la PAS qui est un important 
facteur de risque de pathologie cérébrovasculaire (81). L’augmentation du risque d’IDM allait 
à l’encontre des résultats de nombreuses autres études montrant l’inverse, ce qui leur laissait 
penser à l’existence d’un facteur confondant dans leur étude. 
Nous n’avons pas mis en évidence de lien entre la mortalité toute cause et la mesure des IPS. 
Celle-ci a cependant été décrite plusieurs fois confirmant cette relation (61,82,83).  
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Figure 9: Courbe de survie patient sous BB vs sans BB, toutes causes de décès 
 
6.5 Implication en médecine générale 
Cette étude révèle le pronostic particulièrement sévère des patients porteurs d’une AOMI 
ayant été hospitalisés et insiste sur la nécessité d’améliorer la prise en charge diagnostique et 
thérapeutique de ces patients. Ainsi, comme dans la plupart des pathologies chroniques à 
prévalence élevée, la place du médecin traitant est centrale dans cette pathologie. 
6.5.1 Le dépistage et la prévention primaire 
Dans notre étude, près d’un tiers des patients hospitalisés n’avaient pas de diagnostic d’AOMI 
posé. Cela souligne le défaut de dépistage chez les patients à risque qui pourraient bénéficier 
d’une prise en charge adaptée plus précoce. Cela permettrait d’améliorer leur qualité de vie en 
diminuant l’ischémie tissulaire et de diminuer les risques de complications coronaires et 
cérébrovasculaires.  
Comme vu plus haut, le dépistage se réalise d’une part par la recherche d’une abolition d’un 
pouls au niveau des membres inférieurs et d’autre part par la mesure des IPS qui est 
pathologique si <0.9 ou >1.3. Cette mesure est facilement accessible mais implique toutefois 
un certain investissement de la part du médecin généraliste : l’appareil de Doppler continu 
muni d’une sonde de 8mHz a un cout d’environ 500 euros et il faut en moyenne 13 minutes à 
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CCAM spécifique : EQQM006 (mesure de la pression intra artérielle d’un membre en au 
moins 3 points par doppler transcutanée ou pléthysmographie) évaluée à 21.12 euros. 
Il est à noter que la maladie reste longtemps asymptomatique nécessitant un dépistage sur des 
populations à risque (85):   
- Les patients âgés de plus de 70 ans 
- Les patients  d’un âge compris entre 50 et 69 ans et une histoire de tabagisme même 
ancien ou de diabète 
- Les patients d’un âge compris entre 40 et 49 ans et ayant un diabète et au moins un 
autre facteur de risque cardiovasculaire 
- Les patients souffrant de symptômes évoquant une claudication d’effort ou des 
douleurs ischémique de repos 
- Les patients dont l’examen clinique montre l’abolition d’un  pouls d’un membre 
inférieur 
- Les patients connus comme souffrant d’athérosclérose sur d’autres sites 
6.5.2 Coordination de la prise en charge 
Le médecin généraliste est en première ligne pour réaliser la prise en charge de ces patients 
nouvellement diagnostiqués. Son devoir est donc de réaliser les actes de prévention auprès de 
celui-ci, c'est-à-dire la prévention des facteurs de risque cardiovasculaire par des règles 
hygiéno-diététique dans un premier temps puis en association avec les traitements 
médicamenteux recommandés actuellement. Notre étude met en relief la frilosité des 
médecins de ville vis-à-vis de certains traitements recommandés dans l’AOMI dont les 
statines où comme vu précédemment seul un patient sur 2 avec un diagnostique d’AOMI en 
présente une. Il n’est pas ici question de prévention primaire mais bel et bien de prévention 
secondaire. De la même manière, un ISRA n’était prescrit que chez un peu plus d’un patient 
sur 2. 
Enfin, en ce qui concerne les bêtabloquants, il était à noter la méfiance des médecins de ville 
et spécialisé avec l’absence de modification de la prescription malgré l’existence d’indication 
à celle-ci. 
L’AOMI est le reflet de l’atteinte artérielle globale des patients. De ce fait, les pathologies 
associées sont nombreuses : outre celle liée à l’avancement de l’âge, on retrouve les 
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pathologies coronaires et cardiaques, pulmonaires souvent liées au tabac, l’insuffisance rénale 
chronique et les atteintes cérébrovasculaires avec respectivement un pourcentage chez nos 
patients à l’entrée de 38%, 12.5%, 14.7%, 47.3% et 14.9%. Ainsi le parcours de soins est 
souvent complexe multipliant les intervenants et les hospitalisations. 
Le médecin généraliste a un rôle pivot d’orientation du patient vers les autres professionnels 
de santé. Cette coordination des soins permet une meilleure qualité de ceux-ci et d’un 
meilleur accompagnement des malades dans les périodes charnières : apparition de 
complications, rechutes, instauration de démarche palliative.  
Actuellement, le médecin traitant et sa connaissance du patient souvent ancienne n’est que 
rarement intégré aux prises de décision majeure comme une amputation. Avec son point de 
vue de prise en charge globale du patient, il aurait surement un rôle important à prendre tant 
au niveau du délai de réalisation de certains actes, que sur le plan psychologique auprès de 
son patient.  
Les autorités médicales ont bien compris les bénéfices qu’apporteraient la coopération entre la 
médecine de ville et la médecine hospitalière. Elles essaient depuis plusieurs années de 
développer des programmes de coordination de soins en plaçant le médecin traitant au cœur 





L’AOMI est une maladie fréquente et grave exposant à des complications sévères. 
L’utilisation des bêtabloquants dans cette pathologie a été souvent controversée.  
La prise en charge de l’AOMI au niveau du dépistage ou de la prise en charge 
médicamenteuse n’est toujours pas optimale malgré une légère amélioration ces dernières 
années. Un effort doit être fait sur la réalisation de la mesure de l’IPS et sur le suivi des 
recommandations médicamenteuses avec la tri-thérapie vasculo protectrice (AAP, statines et 
ISRA) ainsi que du traitement du post IDM et de l’insuffisance cardiaque.  
Notre étude révèle l’innocuité des bêtabloquants dans cette maladie avec même une tendance 
à une amélioration sur le risque d’amputation. Nous avons aussi montré que la médiacalcose 
était un facteur de risque indépendant d’amputation. Cependant le caractère non randomisé 
inhérent aux registres ne permet pas de conclure de façon définitive sur cette question. 
De nombreux patients polyvasculaires ayant une indication aux bêtabloquants sont 
susceptibles de développer une ischémie critique et malgré l’évolution des diverses 
techniques de revascularisation (chirurgicale ou endovasculaire), certains patients n’ont pas la 
possibilité d’être revascularisés. La question des effets des bêtabloquants chez les patients en 
ischémie critique non revascularisable reste en suspens. De nouvelles études sur les 
bêtabloquants cardio sélectifs chez les patients artériopathes en ischémie critique pourraient 
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Annexe 1 : Formulaire d’information et d’accord du patient de l’étude COPART 2 
 
Formulaire d’information à remettre au patient : 
NOM : ………………………………………………………………………………………………………………………………………… 
DATE DE L’ACCORD : …………………………………………………………………………………………………………………….. 
ETUDE COPART II : 
COHORTE DES PATIENTS ARTERIOPATHES HOSPITALISES 
 Madame, Monsieur, 
L’objectif de ce document est de vous fournir toutes les informations qui vous permettront de 
comprendre le but de cette étude, ainsi que ses contraintes et l’intérêt qu’elle peut présenter 
pour vous. N’hésitez pas à demander à votre médecin l’explication des mots ou expressions que 
vous ne comprendriez pas.  
 
Vous venez d’être hospitalisé(e) au CHU de l’Hôpital Européen Georges Pompidou dans le service 
de Médecine Vasculaire pour une maladie de vos artères (Artériopathie des membres inférieurs). 
Votre médecin vous propose de participer à une enquête épidémiologique appelée COPART II 
dont l’objectif est mieux connaître cette maladie, d’étudier la manière dont elle est traitée dans 
le but d’une meilleure prise en charge.  
Il s’agit d’une étude d’observation, regroupant les informations concernant cette maladie au sein 
des CHU de Bordeaux, Toulouse, Limoges et Paris. Cette enquête n’a aucune influence sur la 
prescription médicale et la prise en charge de votre maladie au cours de votre hospitalisation ni 
dans le suivi à plus long terme. Votre médecin traitant est libre de modifier ou non les 
traitements que vous recevez.  
Après la sortie de l’hôpital et si vous êtes d’accord, vous serez contacté(e) annuellement, par 
courrier ou par téléphone, pour une visite de contrôle de votre état de santé.  
Tous les résultats obtenus dans cette recherche resteront confidentiels, en accord avec les 
règles de la loi du 1er juillet 1994 relative au traitement automatisé des données de santé. Vous 
avez bien noté que votre droit d’accès et de rectification prévu conformément à la loi Informatique 
et Libertés (article 40 de la LOI 78.17 en date du 6 Janvier 1978 modifiée) pourra s’exercer à tout 
moment auprès des investigateurs (voir la liste ci-dessous).   
 
                 Pr H. Boccalon                                 Pr J. Constans                               Pr Ph. Lacroix  
       
 
CHU de Bordeaux : Pr J. Constans, Hôpital Saint-André, tél : 05.56.79.58.16 
CHU de Toulouse : Docteur Bura Riviere,, Hôpital Rangueil, tél : 05.61.32.30.31  
CHU de Limoges : Pr Ph. Lacroix, Dr V. Aboyans, Hôpital Dupuytren, tél : 05.55.05.63.71 (ou 63.91) 
CHU de Paris :   Pr J. Emmerich, Pr E. Messas, Dr A. Stansal, Hôpital Européen Georges 
Pompidou, tél : 01.56.09.56.29 
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ACCORD PATIENT  
 
 
Je soussigné M Mme ……………………………………………….. certifie qu’il m’a été proposé de 
participer à l’enquête suscitée. J'ai pris connaissance des informations ci-dessus et les 
ai comprises. Il m’a été laissé le temps et la possibilité de poser toutes les questions que 
je souhaitais au sujet de l’enquête, et une réponse a été fournie à toutes mes questions. 
La teneur et la signification de ces informations m’ont été expliquées avec précision. Il 
m’a été précisé que je suis libre d’accepter ou de refuser cette enquête. Cela ne change 
en rien mes relations avec mon médecin pour mon traitement et mon suivi médical. 
J’accepte librement de participer à cette enquête dans les conditions précisées 
dans ce document. 
Mon consentement ne décharge pas les médecins de leurs responsabilités. Je conserve 
tous mes droits garantis par la loi. J’accepte que les données enregistrées à l’occasion 
de cette recherche puissent faire l’objet d’un traitement informatisé. J’ai bien noté que 
le droit d’accès et de rectification prévu par la loi ‘Informatique et Libertés’ (article 
40) s’exerce à tout moment. Ces données qui me concernent resteront STRICTEMENT 
CONFIDENTIELLES.  Je pourrai, à tout moment, demander toute information 
complémentaire au Pr Joseph Emmerich, ou au Pr Emmanuel Messas, tél : 01.56.09.56.29 




Nom / prénom du patient   Signature du patient :  





Né(e) le : 
 
Adresse :      
Rue                                                                  Ville :                                       Code postal : 
N° de téléphone :   Fixe : 
                                  Portable : 
 
Commune de Naissance :                                                   Département :   
 
Médecin traitant :  
Nom :                        Prénom :  
Adresse : 
Rue                                                                  Ville :                                       Code postal : 





Annexe 2: Questionnaire d’inclusion 
 
N°°   Ep iii   iii n ff o**   ::                                                                                                         N°°       gess tt iii on** **   ::                                                                                                                       
  
COPART  II II     
  
OBSERVATII ON  CLII NII QUE    
  
Inclusions :    
 Sera inclus tout patient artériopathe d’étiologie athéroscléreuse hospitalisé en 
service de médecine vasculaire.  
 Le patient doit être symptomatique. 
 L’artériopathie  doit être rattachée à une atteinte athéroscléreuse.  
 Le patient devra au cours de l’hospitalisation avoir eu une prise en charge de 
son artériopathie des membres inférieurs. 
I – Identification du patient 
 
Nom : .........................................................................................................................................................  
 
Nom de jeune fille : ...................................................................................................................................  
 
Prénom : ....................................................................................................................................................  
 
Date de naissance (jj/mm/aaaa) :  |___|___|/|___|___|/|___|___|___|___| 
 
Sexe :  femme   homme 
 
Entrée directe : (généraliste, angiologue, urgences)  non    oui  
Nom du médecin traitant : 
 
Transfert (Hôpital – Clinique) :    non    oui    
Lequel : ……………………………………. 
 
Date de l’hospitalisation dans le service :  |__|__|/|__|__/|__|__| 
 
 
Nouvelle hospitalisation (déjà enregistré COPART I)    oui 
 
*  numéro indiqué par le logiciel épi-info au moment de la saisie 




II - Clinique : histoire clinique 
 
 
Motif d’entrée et Histoire clinique de la maladie actuelle : 
 

































III – Facteurs de risque cardio-vasculaire 
 
Antécédents d’HTA (histoire clinique) :    non  oui 







Dyslipidémie  (histoire clinique de dyslipidémie) :   non        oui 







Hérédité coronarienne : (IDM ou mort subite chez le père  
ou le frère à  un âge inférieur à 55 ans et chez la mère ou la sœur < 65 ans)  non        oui  
 
 
Tabac : 1  Fumeur actuel (>= 1 cigarette ou arrêt depuis moins d’un mois) 
 2  Arrêt récent (arrêt du tabac depuis plus d’un mois et moins d’un an) 
 3  Arrêt ancien (arrêt du tabac depuis plus d’un an) 
 4  Non fumeur (n’ayant jamais fumé) 
 
Nombre de cigarettes par jour  (actuel)  I____I     Paquets années (actuel ou ancien)  I____I 
 
Diabète : (seuil glycémie >=1.26 g/L)  







Activité physique régulière de type marche, jardinage ?       non     oui 
bicyclette ou activité sportive régulièrement, au moins deux fois par semaine                                                                                       





IV – Antécédents connus avant l’admission 
IV a)   Antécédents cardio vasculaires  
 
ATCD  Coronaires :    non  oui 
 
Si oui 
Angor instable   non  oui Angor stable autre coronaropathie  non  oui 
Infarctus du myocarde       non  oui Angioplastie coronaire  non  oui 
Endoprothèse coronaire  non  oui Pontage coronaire  non  oui 
 
ATCD Cérébro vasculaires : 
AVC  non  oui AIT (durée < 24 h)  non  oui 
ATCD d’AOMI (connue avant l’hospitalisation, ne pas tenir compte de l’épisode actuel)   non
  oui 
Si oui, continuer le questionnaire, si AOMI nouvellement diagnostiquée (Non) passer à la  
question AUTRES LOCALISATIONS)                          
Localisation                              DROIT       GAUCHE  
Mode d’entrée dans l’AOMI         Stade I                                  
                                                             II                             
           III                           
                                                             IV                              
Ancienneté de la maladie   (Années)   I____I                    I____ I 
Date de la dernière hospitalisation  pour la prise en charge de l’AOMI  |__|__| |__|__| |__|__| 
Lieu : ………………………………………………………………..…….. 
                                             DROIT                  GAUCHE                                                        
Amputation :                                  non      oui                  non     oui 
Majeure (au dessus de la cheville)                           
Mineure (au dessous de la cheville)                
Angioplastie                                  non      oui                non     oui 
  
Iliaque                                                                        
Sous inguinal                   
Pontage                                          non      oui              non      oui 
 
Autre gestes thérapeutiques :     non       oui                   non      oui 
 
lequel   : ……………………………………….                        
Rééducation en centre                 non       oui 
 







Autres localisations :                 non  oui 
 Si oui 
Artériopathie membre supérieur       non       oui AAA                   non   oui 
Autres anévrismes                              non  oui Dissection aortique   non   oui 
Sténose ou oblitération artère rénale  non  oui  Angor mésentérique     non   oui 
Sténose ou oblitération carotidienne    non  oui  
Syndrome de Raynaud                     non  oui  
ATCD cardiaques autres :              non  oui 
 Si oui 
Prothèse valvulaire   non  oui Pacemaker  non   oui 
Insuffisance cardiaque    non  oui   
Arythmie complète par fibrillation  
auriculaire   non  oui  
Autres ATCD cardiaque       non  oui   (si oui) lequel :………………………… 
 
IV b)    Antécédents non cardiovasculaires 
 
ATCD Thrombo emboliques veineux :     non      oui 
 Si oui 
TVP    MI                                   non  oui  
Embolie pulmonaire                   non  oui  
Autres ATCD  :                  non  oui 
 Si oui 
Polyarthrite rhumatoïde           non      oui BPCO                                    non   oui 
Asthme                                     non  oui Insuffisance rénale chronique  non   oui 
Greffe cardiaque  non  oui Dialyse   non   oui 
                                    Greffe rénale  non   oui 
Cancer   rémission                             non  oui      Démence Alzheimer   non   oui   
Lequel……………………………………………………       date de découverte :………………… 
Cancer évolutif traité                          non  oui   
Lequel……………………………………………………….      Date de découverte……………………                              
Hépatite virale (B, C)      non  oui      Insuffisance Hépatique        non   oui                                                                                                                                                 
Ulcère gastro duodénal      non  oui      Infection par VIH SIDA         non   oui                                                                                                                                                             
                                                                         





Hémorragies                            non     oui    
  Mineures  non     oui    lesquelles ……………………………………. 
  Majeures   non     oui   Localisation (ayant nécessité une hospitalisation avec 2 transfusions)    
 Hémorragie cérébrale      Tamponnade cardiaque     Hémorragie digestive 
 Hémoptysie      Autre, laquelle …..…………………………  




V –CLINIQUE :   Paramètres mesurés à l’entrée 
 
Poids (kg) :  |___|___|___|  Taille (cm) :       |___|___|___|  
BMI : ……………………………………………………………………… 
Périmètre abdominal (cm) : I______I 
Fréquence cardiaque : entrée ……..bpm                  sortie ……..bpm   
PAS entrée :               PAS sortie……… mmHg     
PAD entrée :               PAD sortie……… mmHg                 
PA:*                                                    DROIT             GAUCHE 
PA* :  humérale                                  C                     
PA: Tibiale postérieure |______I           |______I             
PA: Pédieuse  |______I    |______I                     
PA: Orteil **                 |______I            |______I   
Inaudible                                                                          
Impossible à effectuer                                                     
Artère incompressible                                                      
 * par convention inaudible sera code 0 et incompressible 300 mmHg    
Si PA absentes noter l’IPS cheville D  |______I          G|______I      
                                             Orteil   D  |______I          G|______I    ( à envoyer par e mail)      
 
(* Si thrombectomie après ischémie aigue noter l’IPS après la désobstruction, si ATC noter IPS avant 
ATC) 
 **données impératives pour les patients stade III - IV                                                                                                             
   DROIT           GAUCHE                     DROIT           GAUCHE                                           
 
TCPO2 : Avant pied  couché      |______I             |______I   assis |______I              |______I    
               Coup de pied                    |______I            |______I             |______I              |______I                  
                Jambe                    |______I            |______I             |______I              |______I      
             
DESCRIPTION DE L’AOMI :               DROIT          GAUCHE 
Stade 1                                                       
Stade 2                                                                                                   
Distance de marche (m)                           ………           ………                                            
Stade 3                                                                                                    
Stade 4                                                       
amputé majeur                                 
 
Douleur  permanente (EVA)                    |______I     |______I 
 
Nombre de jours douleurs de décubitus   |______I     |______I    
 
Prise d’antalgiques                      Non                     Oui    
 




Troubles trophiques :                                                                            
Si oui 
Ulcère                                                                                                    
           Orteil                                                                                                   
         Avant pied                                                                                        
           Jambe                                                                                  
Gangrène locale                                                                                         
      Orteil                                                                                                
      Avant pied                                                                               
Escarres talonnières                                       
Ischémie aigue :                                                                                      
            Avec trouble sensitif                                                             
            Avec trouble moteur                                                             
             Cause embolique                             
 Si oui, Cause cardiaque      non             oui         





VI – Evénements majeurs survenus pendant l’hospitalisation 
 
GESTES THERAPEUTIQUES :              DROIT         GAUCHE 
0 = non 1= oui 2= programmé après la sortie de l’hôpital 
Angioplastie                                  non |__|oui     non|__|oui 
           
              Iliaque                                    
              Fémoral       
  Poplité                                
              Distale                                        
 
Stent         Ballon   
 
Complication du geste oui   non    
Si oui Embolie       Rupture        Migration du Stent       Thrombose       Dissection   
 
Complication au point de ponction  oui   non   
si oui   Faux anévrisme   Fistule artério veineuse   hématome    
           
Date     |__|__| |__|__| |__|__|        Date     |__|__| |__|__| |__|__|         
 
Fogarty MI ou Thrombo aspiration   non  oui     non  oui Date |__|__| |__|__| |__|__| 
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Pontage                                             non|__| oui    non |__|oui     Date |__|__| |__|__| |__|__|           
Veineux                                                                          
Prothétique                                                                                                           
Aorto iliaque                                                                   
Aorto fémoral                                                                  
Ilio fémoral                                                                      
Femoro fémoral croisé                                                 
Femoro poplité haut                                                       
Femoro poplité bas                                                  
Femoro jambier                                                                
Axillo fémoral                                                         
 
Autre geste thérapeutique :                       non  oui       lequel : …………………. 
(Endarteriectomie) 
 
COMPLICATIONS DE L’AOMI :                  non        oui 
 
                                                              DROIT         GAUCHE 
Aggravation de l’artériopathie                           
                             Stade     III                   
                             Stade     IV                                    
Ischémie aiguë                                             Date |__|__| |__|__| |__|__| 
Amputation                        
                             Jambe                                              
                             Cuisse                                  
                          Orteil                                        
                             Trans-métatarsien                              
Date     |__|__| |__|__| |__|__|        Date     |__|__| |__|__| |__|__|         
 
 
Autres complications :              non                     oui                   
 
Infection            Hémorragie mineure      Hémorragie majeure        Insuffisance rénale  
 
Autre événements cliniques :  non  oui 
 
 
Syndrome coronaire aigu    non       oui  AVC                     non            oui   
TVP                                         non   oui   EP              non            oui                  
Autre événement                     non        oui      Si oui lequel (en 






Pathologies découvertes au décours de l’hospitalisation. 
 
Artériopathie membre supérieur       non       oui AAA                   non   oui 
Autres anévrismes                              non  oui Dissection aortique   non   oui 
Sténose ou oblitération artère rénale  non  oui  Angor mésentérique     non   oui 
Sténose ou oblitération carotidienne    non  oui 
 
Découverte d’une coronaropathie  non  oui Cancer                                  non    oui 
 
Insuffisance cardiaque    non  ou       lequel :………………………………… 
Arythmie complète par fibrillation  





Décès au cours de l’hospitalisation (inclure les décès après transfert dans un autre service 
pour la prise en charge de sa pathologie vasculaire) :        Non   Oui   
 
Date du décès : |__|__| |__|__| |__|__| 
 
Origine  coronaire       Cérébro vasculaire        Vasculaire        Autre cause cardio-vasculaire :     
 
Décès autre cause  
 
Causes du décès  en clair) ………………………………………………………………………..… 
                                ………………………………………………………………………..…………..  
VI I  SORTIE 
 
DIAGNOSTIC FINAL :  
1. □  AOMI non symptomatique,   
2. □  Stade 2 claudicant,  
3. □  Stade 3-4 sans ischémie critique, 
4. □ Stade 3-4 avec ischémie critique  
5. □  Ischémie aiguë, 
6. □  Pas d’AOMI d’origine athéroscléreuse. 
(noter en clair le stade de l’AOMI , la localisation , le traitement mis en œuvre la complication 
majeure et le résultat thérapeutique) 
………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………… 
Date de fin d’hospitalisation dans le service : |__|__| |__|__| |__|__| 
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Destination :   Transfert vers un autre service : lequel :…………………………………………… 
  Retour vers l’hôpital d’origine 
  Transfert vers centre de rééducation 
                     Transfert vers un service de moyen séjour 
  Retour au domicile 
Date de fin d’hospitalisation pour l’épisode actuel : |__|__| |__|__| |__|__|  
Commentaire    : 
       
 
VII–Examens para cliniques (indiquer les examens pratiqués pendant 
l’hospitalisation) ou bien pendant la consultation préalable à l’hospitalisation 
Examen écho doppler vasculaire  0  non  1 oui 
Si oui 
                                                                      DROIT                       GAUCHE         
Y a-t-il une lésion significative                0= pas de lésion               0= pas de lésion 
                                                               1= lésion                           1= lésion   
                                                                2- Pas de doppler D          2- Pas de doppler D                     : 
  Le réseau iliaque               oui                                     oui      
  Le réseau fémoral superficiel   oui                                     oui      
           Le réseau fémoral profond   oui                                     oui   
           Le réseau fémoral   commun   oui                                     oui   
           Le réseau poplité                  oui                                     oui      
   Le réseau Tibial    oui                                     oui    
           Le réseau Péronier     oui                                     oui   
           Thrombose pontage                           oui                                     oui   
 
IMAGERIE :   non          oui  Artério               oui autres   Lequel : ………………. 
Si oui                                                                 DROIT                               GAUCHE 
Y a-t-il une lésion significative                       oui  non                         oui    non                                   
            Le réseau iliaque               oui                                      oui      
   Le réseau fémoral superficiel   oui                                      oui      
           Le réseau fémoral profond   oui                                      oui   
           Le réseau fémoral   commun   oui                                      oui   
           Le réseau poplité                  oui                                      oui      
   Le réseau Tibial antérieur   oui                                      oui       
           Le réseau Tibial post    oui                                      oui       
           Le réseau Péronier     oui                                      oui 
           Thrombose pontage                           oui                                      oui   
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Quess tt iii onna iii rr e   Epiii   iii n ff o   ::                                                                                               Gess tt iii on   ::   
   
COPART    II II   
Résull tt att s  ett   examens    
 
Critères d’inclusion :  
 Sera inclus tout patient artériopathe d’étiologie athéroscléreuse hospitalisé en service de 
médecine vasculaire, de chirurgie vasculaire ou de médecine interne.  
 Le patient doit être symptomatique. 
 L’artériopathie doit être rattachée à une atteinte athéroscléreuse. 
 Le patient devra au cours de l’hospitalisation avoir eu une prise en charge de son 
artériopathie des membres inférieurs. 
I – Identification du patient 
 
Nom : .........................................................................................................................................................  
 
Nom de jeune fille : ...................................................................................................................................  
 
Prénom : ....................................................................................................................................................  
 
Adresse : ................................................................................................... 
 ................................................................................................................... 
Ville : …………………………………..  Code postal : |___|___|___|___|___| 
Tél. 1 : ………………………………………… Tél. 2 : ……………………………….. 
Code département/ commune  de naissance : |___|___|___|___|___|   
Ville de naissance : ……………………………….Pays de naissance : ………………..… 
 
 





















VIII–Traitements au décours de l’hospitalisation 
 
MEDICAMENTS « BASIC »   
 






Aspirine  oui   oui   oui  
Clopidogrel  oui   oui   oui  
Bêta bloquants  oui   oui   oui  
IEC  oui   oui   oui  
ARAII  oui   oui   oui  
Statines  oui   oui   oui  
AUTRES TRAITEMENTS 
 Tt avant TT pendant Tt après 
HNF       oui       oui       oui 
HBPM ou Aristra        oui       oui       oui 
AVK       oui       oui       oui 
Fibrates       oui       oui       oui 
Antidiabétique oral       oui       oui       oui 
Insuline         oui       oui       oui 
Diurétique       oui       oui       oui 
Antagoniste calcique       oui       oui       oui 
Dérivés nitrés autres que 
sublinguaux 
      oui       oui       oui 
Autres antiangoreux       oui       oui       oui 
Vasodilatateurs périphériques       oui       oui       oui 
Prostanoïde (Iloprost)        oui  
Acide Nicotinique       oui       oui       oui 
Ezetimibe       oui       oui       oui 
Patch nicotinique       oui       oui       oui 
Bupropion (Zyban)       oui       oui       oui 
Varenicline (Champix)       oui       oui       oui 








Cholestérol total : g/l    
Cholestérol HDL  g/l    
Cholestérol LDL : g/l  L  
Triglycérides : g/l    
Glycémie à jeun : g/l    
HbA1c : %  
CRP : mg/l  
CRP us : mg/L  
Créatinine : mol/L  
Hématies. /µl  
Plaquettes   
Hématocrite. %  
Hémoglobine  
Leucocytes./µl  





Annexe 3 : Questionnaire de suivi à 1 an 
 
COPART II QUESTIONNAIRE 
RESUME DE SUIVI A 1 AN 
          N° secrétariat : 
 
N° COPART :  
Nom :    Prénom :  
Date de Naissance :    Sexe :     M       F   
N° dossier AP :  
 
Statut :    
 Perdu(e) de vue    Vivant(e)    Date de dernière nouvelle : ……… 
 Décédé(e)   
Si décédé, date du décès : ………………………………… 
 
Cause du décès :  Coronaire   Cérébrovasculaire   Vasculaire  
 Autre cardiopathie  Autre NCV    Indéterminée 
 
Mode du décès : 
 Non subit   Subit < 1 h   Subit < 24 h  Mort sans témoin 
Commentaires diagnostic principal du décès : 
…………………………………………………………………………………………………... 
 
Facteurs de risques 
 
Fumeur actuel :  Non  Oui   ND 
PAS mmHg : ……………………………… PAD mmHg : ……………………………… 
Ct (g/l) : …………………………………… HDL (g/l) : ………………………………… 
LDL (g/l) : ………………………………… TG (g/l) : ………………………………… 
Créatinine (micromol/l) : …………………… Glycémie g/l : ……………………………. 




Le patient a-t-il eu une angioplastie ou pontage au cours de l’hospitalisation initiale ? 
 Non  Oui   ND 
Si oui est-il toujours symptomatique sur les sites revascularisés ? 
 Non  Oui   ND 
Si oui, préciser : 
 MI Droit :   Amélioré   Pas modifié  Aggravé 
 MI Gauche :  Amélioré   Pas modifié  Aggravé 
 
Nouvel évènement artériel périphérique   Non  Oui   ND 
 
 
Angioplastie droite   Non  Oui 
 
Iliaque droite   Non  Oui   Fémorale droite  Non     Oui 
Poplitée droite  Non  Oui   Distale droite  Non     Oui 
 
 
Angioplastie gauche   Non  Oui  Date de l’angioplastie : ………… 
 
Iliaque gauche  Non  Oui   Fémorale gauche  Non     Oui 
Poplitée gauche  Non  Oui   Distale gauche  Non     Oui 
 
Pontage droit    Non  Oui 
 
Iliaque droite   Non  Oui   Fémorale droite  Non     Oui 
Poplitée droite  Non  Oui   Distale droite  Non     Oui 
 
Pontage gauche   Non  Oui  Date du pontage : ……………… 
 
Iliaque gauche  Non  Oui   Fémorale gauche  Non     Oui 





Endartériectomie membre inférieur droit   Non  Oui 
Endartériectomie membre inférieur gauche   Non  Oui 
Date Endartériectomie : ……………………………………………………………………… 
 
Amputation droite   Non  Oui    Date de l’amputation : ………………… 
 
Jambe droite   Non  Oui   Cuisse droite   Non     Oui 
Orteil droit   Non  Oui   Trans-métat. Droit  Non     Oui 
 
Amputation gauche   Non  Oui    Date de l’amputation : ………………… 
Jambe gauche   Non  Oui   Cuisse gauche  Non     Oui 
Orteil gauche   Non  Oui   Trans-métat. Gauche Non     Oui 
 
 
Autres évènements    Non  Oui 
Infarctus    Non Oui  Date : …………………… 
Autre syndr coron aigu  Non Oui  Date : …………………… 
ATC     Non  Oui  Date : …………………… 
Pontage    Non  Oui  Date : …………………… 
AVC     Non  Oui  Date : …………………… 
AIT     Non  Oui  Date : …………………… 
Chirurgie de la carotide  Non  Oui  Date : …………………… 
Autre événement vasculaire  Non  Oui  Date : …………………… 
 
Autre événement cardiaque  
Non vasculaire   Non  Oui  Date : ……………………. 
Lequel ? …………………………………………… 
Autre événement non cardio- 
vasculaire (hors cancer)  Non  Oui  Date : …………………….. 
Lequel ? …………………………………………… 
Cancer     Non  Oui  Date : ……………………. 
Lequel ? …………………………………………… 
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Traitement     Non  Oui   ND 
 
Médicaments BASIC 
Aspirine    Non  Oui  Dose : ……………… 
Thiénopyridines   Non  Oui  Dose :………………. 
Bêtabloquants    Non  Oui  Dose : ……………… 
IEC     Non  Oui  Dose : ……………… 
ARAII     Non  Oui  Dose : ……………… 
Statines    Non  Oui  Dose : ……………… 
 
Autres traitements 
 HNF    HBPM     AVK  
 Fibrates    Antidiabétique oral (ado)   Insuline 
 Diurétique    Antagoniste calcique   Dérivés nitr 
 Autres anti-angoreux  Vasodilatateurs périphériques  Acide nicotinique 
 Ezétimibe 
 
Allergies ou intolérances   Non  Oui   ND 
Préciser : ……………………………………………………………………………………… 
 
Hémorragies   Non  Oui   ND 
Hémorragie cérébrale  Non  Oui  Hémorragie digestive  Non     Oui 
Tamponnade card.  Non  Oui  Hémoptysie   Non     Oui 











Résumé et Abstract 
Introduction : La prescription des bêtabloquants reste controversée dans l’artériopathie oblitérante des 
membres inférieurs (AOMI). Le but de cette étude a été d'analyser leurs effets sur la morbi-mortalité 
puis d’étudier leur prescription et celle des thérapeutiques vasculo-protectrice à l’entrée et à la sortie 
d’hospitalisation. 
Matériel et Méthode : 1267 patients porteurs d'AOMI d'origine athéromateuse hospitalisés dans 4 
services de médecine vasculaire en France ont été inclus dans le registre prospectif COPART 2 
(COhorte des Patients ARTériopathes 2) entre mai 2004 et juillet 2010.  
Résultats : A l’entrée comme à la sortie de l’hospitalisation près de 25% des patients étaient traités par 
bêtabloquant. Les patients sous ce traitement n'avaient pas plus de risque de décès ni d'amputation à 1 
an que les autres patients (respectivement OR : 1.08 p=0.65 et OR : 0.63 p=0.15). A l’entrée de 
l’hospitalisation, les antécédents d’HTA et d’infarctus du myocarde (IDM) étaient des facteurs 
associés à leur prescription (respectivement OR : 2.6 et 3.02 p<0.05). A la sortie de l’hospitalisation, 
seul l'antécédent d'IDM était un facteur favorisant cette prescription (OR : 3.11 p<0.05). A l’entrée 
comme à la sortie, ils étaient significativement moins prescrits chez les patients aux antécédents de 
syndrome obstructif bronchique ou d’AOMI avec trouble trophique. A l’entrée, seuls 71% des patients 
étaient traités par antiagrégant plaquettaire, 54% par statines et 52% par IEC ou ARA2. 
Conclusion : Les bêtabloquants peuvent être poursuivis chez les patients artériopathes hospitalisés  
s'ils présentent une indication. La prescription de la tri-thérapie vasculo-protectrice était à améliorer. 
Effect of the prescription of betablockers on the therapeutic strategy and the mortality and the 
mortality of patients hospitalized for lower extremity peripheral artery disease in France.      
The COPART 2 registry. 
Introduction: Betablockers are controversial in peripheral arterial disease (PAD). The purpose of this 
study was to analyze the effect on morbidity and mortality and to evaluate their prescription along 
with prescription of vascular protective treatment at admission and discharge of hospitalization. 
Material and Method: 1267 patients with PAD of atheromatous origin hospitalized in 4 vascular 
medicine departments in France were included in the prospective registry COPART 2 between May 
2004 and July 2010. 
Results: At admission as at discharge, nearly 25% of patients were treated with betablockers. Patients 
taking this treatment were no impress of mortality (OR: 1.08 p=0.65) or amputation (OR: 0.63 p=0.15) 
than other patients.  At admission, history of hypertension and myocardial infarction (MI) were factors 
associated with their prescription (respectively OR: 2.6 and 3.02 p <0.05). At discharge, only the 
history of myocardial infarction was a contributing factor to this prescription (OR = 3.11 p <0.05). At 
admission and at discharge, they were significantly less prescribed for patients with a history of 
obstructive pulmonary disease or PAD with trophic disorder. At the entrance, only 71% of the patients 
were treated with antiplatelet therapy, 54% with statins and 52% with ACE inhibitors or angiotensin II 
receptor blockers 
Conclusion: Patient hospitalized for PAD can safely carry on with their beta-blockers treatment if they 
have an indication. The prescription of the triple vasculo protective therapy need to be improved in 
this population. 
DISCIPLINE  Doctorat en médecine générale 
MOTS-CLES: Artériopathie oblitérante des membres inférieurs, bêtabloquant, épidémiologie, 
pronostic, étude prospective 
KEYWORDS: Peripheral artery disease, betablocker, epidemiology, prognosis, prospective study 
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